
Причины доминирования иммунологии в современной медицине 

Иммунологические методы диагностики используются сегодня врача-
ми всех специальностей, для современного человечества характерно 
значительное число больных аллергиями. 

В XXI веке основ-
ными задачами 
иммунологии ста-
ли изучение моле-
кулярных меха-
низмов иммуните-
та, создание но-
вых вакцин, разра-
ботка методов 
лечения аллергии, 

иммунодефицитов, онкологических заболеваний.  

 

Понятие об иммунитете 

Под иммунитетом (от лат. immunitas «освобождение») понимают 
способность орга-
низма распознавать и удалять чужеродные вещества и клетки, вклю-
чая микроорганизмы и опухолевые клетки. 

Первая сущностная модель иммунитета была 
сформирована в середине 20 века Бернетом 
(автором клонально-селективной теории имму-
нитета и первооткрывателем явления иммуноло-
гической толерантности, за которую получил 
Нобелевскую премию 1960 года) и Феннером 
(руководившим работой ВОЗ по ликвидации 
натуральной оспы, считающейся величайшим 
достижением этой организации за всю её исто-
рию). Они сформулировали понятие иммунитета 
как способности организма отличить «своё» от 
«чужого» («я» от «не я»). Эта образная формулировка широко используется до сих пор, хотя не может объяснить всех 

явлений иммунитета, тем более по мере накопления всё новых науч-
ных данных в этой области. 

В конце двадцатого века были сформулированы новые сущностные 
модели иммунитета с учётом накопившихся новых знаний, среди ко-
торых наибольший отклик получила модель опасности, сформулиро-
ванная Полли Матцингер (автора термина «профессиональные анти-

генпрезентирующие клетки») в 1994 году. 
Эта модель предполагает, что иммунная си-
стема идентифицирует угрозы для иниции-
рования иммунного ответа на основе при-
сутствия патогенов и/или тревожных сигна-

лов от клеток, находящихся в состоянии стресса. 

Пониманию сущности иммунитета помогает и рассмотрение его как механизма поддержания 
антигенного гомеостаза внутренней среды (под антигеном понимают любое вещество, которое 
организм рассматривает как чужеродное и формирует против него иммунный ответ с целью 
его удаления). 

 

Разделы современной иммунологии 

Прежде всего следует обратить внимание на 
разделение иммунологии на две части, в зависимости от того, о каком 
антигене идет речь: защитные механизмы, направленные на распо-
знавание и элиминацию микробного антигена изучает инфекционная 
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иммунология, всякого иного – неинфекционная иммунология. 

 

Способы (механизмы, уровни) защиты человеческого организма от 
инфекций 

Защита человеческого организма от инфекционного начала 
(микроорганизма) осуществляется на трех уровнях (тремя группами 
способов или механизмов): до попадания инфекционного начала во 
внутреннюю среду (ментальная поведенческая защита, покровные 
ткани), на границе с внутренней средой (микробоцидные экзосекре-
ты, сосудистые реакции, вызывающие локальные отёк), во внутрен-

ней среде (доиммунный фагоцитоз, белки острой фазы, лимфоцитарный иммунитет). 

 

Механизмы защиты внутренней среды человеческого организма, реализуемые в ней самой 

Механизмы защиты внутренней среды человеческого организма формируются различными видами иммунитета. 

Основная классификация иммунитета выделяет два вида последнего: врождённый 
(неспецифический, наследственный) и адаптивный (специфический, ранее его называли также 
приобретённым, но в настоящее время этот 
термин в таком его значении устарел). 

Врождённый иммунитет осуществляется 
большей частью клетками миелоидного 
ряда, не имеет строгой специфичности к 
антигенам, не характеризуется клональным 
(т.е. развившимся в результате активации 

одной клетки) ответом, не обладает памятью о первичном контакте с 
чужеродным агентом.  

Адаптивный имму-
нитет осуществляется с ключевым участием лимфоцитов (поэтому он 
называется ещё лимфоцитарным иммунитетом), этот иммунитет спе-
цифичен по отношению к антигену, характеризуется клональным от-
ветом, в ходе его формируется иммунологическая память (т.е. память 
о первичном контакте с антигеном, обуславливающая более быстрый 
и более сильный ответ на повторный контакт с этим же антигеном). 
Кроме того, адап-
тивный иммунитет 
может быть 

направлен на собственные органы или ткани организма 
(аутоиммунная реакция). 

Эти два вида иммунитета тесно связаны друг с другом, и в настоящее 
время их следует понимать не как два разных вида, а как два уровня, 
второй из которых (адаптивный иммунитет), базируется на первом 
(врождённом иммунитете), используя его механизмы. Последние, 

если они работают 
лишь в рамках 
врождённого иммунитета, называются доиммунными (или неиммун-
ными), а если активируются лимфоцитами в ходе адаптивного имму-
нитета, – соответственно, иммунными. Именно такое понимание ви-
дов иммунитета развито в исследованиях Офмана и Бётлера, которым 
«за работы по изучению активации врождённого иммунитета» вкупе 
с со Стейнманом «за открытие дендритных клеток и изучение их зна-
чения для адаптивного иммунитета» была вручена Нобелевская пре-
мия 2011 года. 

С учётом сказанного, механизмы защиты внутренней среды человече-
ского организма, реализуемые в ней самой, классифицируются на 
доиммунные, т.е. механизмы врождённого иммунитета (клеточные – 
фагоциты, другие лейкоциты общевоспалительного назначения, NK-
клетки; гуморальные – комплемент, лизоцим, белки острой фазы, 
пептиды-антибиотики, другие микробоцидные вещества внутренней 
среды) и иммунные, механизмы адаптивного иммунитета, обуславли-
вающие иммунологическую реактивность, т.е. механизмы защиты, 
осуществляемые лимфоцитами. 

 

Уникальные свойства лимфоцитов 

Лимфоцит – уникальная клетка макроорганизма, которая отличается 
от всех других клеток четырьмя основными свойствами: лимфоциты 
могут взаимодействовать со всеми клетками макроорганизма, воспри-
нимают информацию от нервной и эндокринной систем, обладают 
механизмом молекулярного распознавания, могут «запоминать» анти-
ген, обуславливая явление иммунологической памяти. 

 



Молекулярное распознавание 

Молекулярное распознавание – уникальное свой-
ство лимфоцитов распознавать антиген: этот про-

цесс происходит на молекулярном уровне и осуществляется антиге-
нраспознающим рецептором, в результате чего клетка, чей антиге-
нраспознающий рецептор связался с антигеном даёт начало клону 
активированных лимфоцитов, запускающих процессы иммунного 
ответа (в этом заключается клональный принцип иммунологического 

реагирования). 

До рубежа XX/XXI веков считалось, что каждый лимфоцит имеет 
антигенраспознающий рецептор лишь одной специфичности, т.е. для 
взаимодействия с каждым конкретным антигеном существует отдель-
ный лимфоцит. Однако, количество всевозможных антигенов окружа-
ющего нас мира явно превышает число лимфоцитов в организме че-
ловека. Это противоречие разрешилось с началом XXI века, когда выяснилось, что антигенпрезентирующий рецептор 
лимфоцита живой и гибкий, что даёт ему возможность «подстраиваться» под антиген, т.е. одна клетка может реагиро-
вать с целой группой родственных антигенов. Это открытие объяснило возможность нашего иммунитета распознавать 
близкое к бесконечности многообразие веществ окружающего нас мира. 

 

Виды адаптивного иммунитета 

Адаптивный иммунитет формируется после рождения под влиянием антигенов, с которыми контактирует организм 
каждого отдельного человека. А так как условия жизни у разных людей разные, то и список антигенов, с которыми они 
контактируют, может отличаться. Другими словами, адаптивный иммунитет у каждого из нас имеет свои индивидуаль-
ные особенности. 

Кроме того, формироваться он может естественным образом или искусственно создаваться путём введения вакцин, со-
держащих антиген, или сывороток, содержащих антитела к антигену. 
При этом, если в организм человека попадает антиген и иммунитет 
формирует на него иммунный ответ, такой иммунитет называется 
активным. Если же в организм вводятся готовые антитела, то имму-
нитет, которые они обуславливают своим присутствием, называется 
пассивным. 

На этих особенностях базируется классификация адаптивного имму-
нитета в зависимости от его происхождения, согласно которой он 
подразделяется на естественный и искусственный. Активный есте-
ственный иммунитет формируется в результате перенесённой инфек-
ции, пассивный естественный иммунитет формируется за счёт мате-
ринских антител, присутствующих в организме ребёнка некоторое 

время после рождения. Активный искусственный иммунитет формируется в результате вакцинации, пассивный искус-
ственный иммунитет формируется в результате введения лечебно-
профилактических сывороток. 

 

Механизм осуществления иммунологической реактивности 

Иммунологическая реактивность, в результате которой формируется 
иммунитет на конкретный антиген, осуществляется путём взаимодей-
ствия органов, клеток и молекул иммунной системы в ходе иммунно-
го ответа на этот антиген. 

 

Эндогенные пептиды-антибиотики 

Антимикробные пептиды представляют собой молекулы, состоящие 
из 12–50 аминокислотных остатков, обладающие антимикробной  
активностью. Такие пептиды вырабатываются клетками не только 
животных, но и растительных организмов и являются ключевым ком-
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понентом их защиты от микроорганизмов. 

Поверхность бактерий имеет отрицательный заряд, катионные пепти-
ды связываются с ней и формируют поры, что ведёт к гибели клетки 
вследствие осмотического лизиса. В дополнение к этому, антимик-
робные пептиды как бы выстилают отрицательно заряженную мем-
брану бактерии образуя молекулярный ковёр. Когда вся поверхность 
бактерии занята пептидами, её мембрана начинает разрываться на 
куски. 

Ещё один механизм действия антимикробных пептидов заключается 
в том, что проникая в цитоплазму бактерии или другого паразита ан-
тимикробные пеп-
тиды, будучи заря-
жены положитель-
но, связываются с 
клеточными поли-
анионами (такими 
как ДНК и РНК) 

что также приводит микроорганизм к гибели. 

Кроме бактерий, в том числе, обладающих антибиотикорезистентно-
стью, антимикробные пептиды действуют на грибы, простейшие и 
вирусы. 

Роль антимикробных пептидов в иммунитете не исчерпывается их прямым антимикробным действием. Они являются 
мощными хемоаттрактантами антигенпрезентирующих клеток, рекрутируя их к месту нахождения микроорганизмов, а 
также тучных клеток, о роли которых в иммунном ответе будет сказано ниже. 

У человека, как и у других млекопитающих, антимикробные пептиды представлены дефензинами (англ. defensin, от 
англ. defense «защита»), катионными пептидами иммунной системы, используемыми, в частности, фагоцитами для уни-
чтожения поглощённых бактерий. 

Дефензины млекопитающих классифицируются на 
три группы: альфа-дефензины, бета-дефензины и 
тета-дефензины. Альфа-дефензины обнаружива-
ются в основном в нейтрофилах и клетках Панета 
(это клетки, обеспечивающие местную антибакте-
риальную защиту в тонком кишечнике). Бета-
дефензины обнаруживаются в лейкоцитах и эпителиальных клетках.  

Тета-дефензины у человека не обнаруживаются. Но в организме других приматов они есть.  

Человеческий геном содержит шесть генов тета-дефензинов, однако стоп-кодон, расположенный слишком близко к 
началу сигнальной последовательности, мешает их экспрессии. При искусственном «исправлении» этих псевдогенов, 
удалось произвести соответствующие пептиды, которые были названы ретроциклинами. Было показано, что ретроцик-
лины способны противостоять вирусу иммунодефицита человека, вирусу простого герпеса, вирусу гриппа, и, возможно, 
другим вирусам, препятствуя их прониканию в клетку. Предположительно, предки современного человека потеряли 
способность производить тета-дефензины после расхождения их линии с орангутаном, и это могло сделать человека 
более восприимчивым к ВИЧ. 

Интерес к антимикробным пептидам в целом и к дефензимам в частности в последнее время значительно вырос, в том 
числе и в перспективе их возможного применения в химиотерапии инфекций, вызываемых антибиотикоустойчивыми 
бактериями. 

 

Лизоцим 

Лизоцим (от др.-греч. λύσις «развязывание, разложение») – антибактериальный агент, фермент класса гидролаз. Челове-
ческий лизоцим является гликозидазой и содержится в слюне, слёзной жидкости, грудном молоке, секрете других сли-
зистых оболочек и в крови. 

Механизм действия лизоцима на микробные клетки осуществляется 
двумя путями. Ферментативный механизм связан с гидролизом пеп-
тидогликана клеточной стенки. Катионный – с разрушением цито-
плазматической мембраны вследствие образования в ней пор анало-
гично действию дефензина. 

Кроме антибактериального, лизоцим оказывает также противогриб-
ковое и противовирусное действие, а в контексте поиска эффектив-
ных и нетоксичных средств для лечения и профилактики заболева-
ния, вызванного SARS-CoV-2 в 2020 году выявлен иммуномодули-
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рующий эффект лизоцима. 

Уровень слезного лизоцима является одним из биомаркеров иммунной компетентности слизистых оболочек и может 
предсказывать риск заражения инфекциями верхних дыхательных путей. 

 

Бета-лизины 

Бета-лизины представляют собой термостабильные белки сыворотки 
крови, синтезируемые преимущественно тромбоцитами и обладаю-
щими бактерицидным эффектом прежде всего на грамположительные 
бактерии в результате повреждения цитоплазматической мембраны 
последних. 

Высвобождение бета-лизинов из клеток происходит в ряду стереотип-
ных сдвигов в первую, неспецифическую фазу реакции организма на 
воздействие раздражителя любой природы, вызывающего нарушение 
гомеостаза. С этой точки зрения, бета-лизины рассматриваются как 
своеобразный индикатор нестабильности внутренней среды организ-

ма. Установлен также факт прямой зависимости повышения уровня бета-лизинов сыворотки крови от наличия и интен-
сивности воспалительного процесса в организме. 

 

Фибронектин 

Гликопротеин плазмы крови и тканевой жидкости. У 
всех позвоночных присутствуют два типа фибронек-
тина: растворимый (является белковым компонен-
том плазмы крови, вырабатывается гепатоцитами) и 
нерастворимый (является основным компонентом 
внеклеточного матрикса, секретируется в первую 
очередь фибробластами как растворимый белковый 
димер, а затем собирается в нерастворимую матрицу 
в сложном клеточно-опосредованном процессе). 

С одной стороны, фибронектин связывается с по-
верхностью бактерий и обуславливает их неспецифическое выведение из макроорганизма, с другой стороны, фибронек-
тин может взаимодействовать с рецепторами адгезии и тем самым блокировать процесс адгезии бактерий к чувстви-
тельным клеткам. 

 

Белки острой фазы 

Белками острой фазы называются белки, концентрация которых в 
плазме крови или увеличивается (так называемые «положительные 
белки острой фазы») или уменьшается («отрицательные белки острой 
фазы»), в силу чего изменение их количества является маркером раз-
вивающегося в организме воспаления (особенно – тяжёлых систем-
ных воспалитель-
ных процессов).  

Положительные белки острой фазы принадлежат системе иммунитета 
и синтезируются гепатоцитами под влиянием цитокинов (основную 

роль в этом случае играет интерлей-
кин-6), синтез которых является 
следствие цепочки событий, запус-
каемых клетками, участвующими в 
воспалительной реакции 
(нейтрофилами и макрофагами). 

Наибольшее значение из этой группы белков имеют С-реактивный белок (С-
реактивный протеин, CRP) и маннансвязывающий (используется также вариант – ман-
нозосвязывающий) лектин (англ. mannose binding lectin, MBL).  

 

Интерфероны 

Низкомолекулярные белки; альфа-интерферон оказывает противови-
русное и противоопухолевое действие, бета-интерферон оказывает 
противоопухолевое действие, гамма-интерферон является цитокином 
и оказывает иммуномодулирующее действие. 

 

NK-клетки 

NK-клетки (англ. 
Natural killer cells = NK cells; естественные киллеры) представляют 
собой большие гранулированные лимфоциты, не относящиеся ни к Т- 
ни к В-лимфоцитам; осуществляют внеклеточный киллинг 
(уничтожение) клеток, несущих чужеродный антиген. 

NK-клетки обеспечивают ответ на заражение внутриклеточными бак-
териями и вирусами,, а также принимают участие в работе противо-
опухолевого иммунитета.  



В отличие от цитотоксических лимфоцитов (ЦТЛ, 
один из видов Т-лимфоцитов), NK-клетки распознают 
заражённые клетки без предварительной сенсибилиза-
ции – другими словами, можно сказать, активации – 
антигеном, поэтому ответ, опосредуемый NK-
клетками, является очень быстрым. 

На поверхности NK-клеток есть рецепторы двоякого рода – активирующие и инги-
бирующие. Первые реагируют, 
например, на молекулы, появля-
ющиеся на клетках, инфициро-
ванных внутриклеточными мик-
робами, а ко вторым относится 
рецептор к молекуле главного комплекса гистосовместимости перво-
го класса (МНС-I), присутствующей на всех ядросодержащих клетках 
макроорганизма и отвечающей за их индивидуальность, т.е. принад-
лежащих к конкретной индивидуальной особи. Именно на эту моле-
кулу, вернее, на её "не свою" специфичность, прежде всего реагирует 
трансплантационный иммунитет, начиная отторгать пересаженный 
орган.  

Клетки, инфицированные внутриклеточными паразитами, как прави-
ло, перестают экспрессировать (т.е. "выставлять" на свою внешнюю 
мембрану) молекулу МНС-I, экспрессия МНС-I снижается и на опу-
холевых клетках, что, кстати, затрудняет их элиминацию цитотокси-
ческими лимфоцитами (механизм распознавания ЦТЛ своих мишеней 
будет рассмотрен ниже). 

Механизм цитотоксичности NK-клеток напоминает таковой у ЦТЛ. 
Как и последние, NK-клетки содержат цитоплазматические гранулы, 
в состав которых входят особые белки, которые при активации NK-
клеток высвобождаются во внеклеточное пространство вблизи клеток
-мишеней и убивают их.  

Один из белков, входящих в гранулы NK-клеток, перфорин, является 
аналогом терминального компонента системы комплемента C9 и по-
лимеризуется в мембране клетки-мишени, образуя поры (аналогично 
мембраноатакующему комплексу системы комплемента, о котором 
будет сказано ниже). 

Через эти поры в клетку-мишень входят другие белки из гранул NK-
клеток, которые называются гранзимами и представляют собой фер-
менты из группы сериновых протеаз. Гранзимы запускают в клетке-
мишени каскад сигнальных путей, в конечном счёте приводящих к 
гибели клетки-мишени путём апоптоза. 

Помимо перфорина и гранзимов, гранулы NK-клеток содержат и дру-
гие биологически активные вещества. В частности, NK-клетки проду-
цируют гамма-интерферон, который активирует макрофаги и запус-
кает процесс разрушения поглощенных ими объектов. 

Среди клеток крови NK-клетки можно отличить по экспрессии глико-
протеина CD56 (о 
CD-молекулах, 
позволяющих от-
личить одни клетки 
от других, будет 
сказано ниже) и 
отсутствию марке-
ра T-клеток CD3. У 
человека большая 
часть NK-клеток, 
находящихся в крови, также экспрессируют CD16 (CD56+CD16+), 
благодаря которому они распознают клетки, покрытые антителами и 
осуществляют процесс антителозависимой клеточной цитотоксично-
сти (один из иммунных механизмов адаптивного иммунитета, о кото-
ром будет сказано ниже). 

Есть и вторая субпопуляция NK-клеток, не экспрессирующих CD16 
(CD56+CD16–), они преобладают в печени, лимфатических узлах и 
эндометрии матки. 

 

Общее понятие о системе комплемента 

Сложный белковый комплекс сыворотки крови, состоит из 30 белков 
(фракций), активизируется за счёт каскадного процесса, осуществля-
ет перфорацию оболочек бактериальных клеток, а также выполняет 
ряд других функций. 

NK-клетка 
(https://pbs.twimg.com/media/

FeODy_kaUAAMU4J?
format=jpg&name=medium) 

Ингибирующий и активирующий сигналы в NK-
клетках – т.е. каким образом NK-клетки 

«узнают», какие именно клетки им нужно уни-
чтожить  

(https://medanalises.net/krov/limfocity/img/nk-limfo.jpg) 

Механизм цитотоксичности NK-клеток 
(объяснение в тексте)  

(https://www.mdpi.com/ijms/ijms-20-00646/
article_deploy/html/images/ijms-20-00646-g001.png) 



Пути активации системы комплемен-
та 

Существуют три пути активации ком-
племента: классический, лектиновый 
и альтернативный; при классическом 
пути фракции комплимента активиру-
ются в следующем порядке: С1-С4-С2
-С3-С5-С6-С7-С8-С9 (комплекс 
С5bС6С7С8С9, образующийся в ре-
зультате активации комплемента, 
называется мембраноатакующим ком-
плексом – МАК, формирует в мем-
бране микробной клетки неспадаю-
щую пору, что приводит к лизису 
микроба, так как на его поверхности 
образуется множество таких пор); 
лектиновый путь активации аналоги-
чен классическому, но роль фракции 

С1 играет маннансвязывающий лектин (МСЛ); при альтернативном 
пути активации фракции комплемента активируются в следующем 
порядке: С3-В-С3-С5-С6-С7-С8-С9. 

 

Анафилотоксины 

Активные фракции 
комплемента С3а, С4а и С5а называются анафилотоксинами (от др.-
греч. ἀνά- «против-», + φύλαξις «защита» и др.-греч. τοξικός 
«ядовитый»), так как участвуют, помимо прочего, в аллергической 
реакции, называемой анафилаксия; кроме этого, анафилотоксины 
участвуют в активации воспалительной реакции и регуляции иммун-
ного ответа. 

 

Активаторы системы комплемента 

Активаторами системы комплемента являются молекулярные ком-
плексы, располагающиеся на поверхности микроорганизма, и запус-
кающие процесс активации комплемента по тому или иному пути: 
активацию комплемента по классическому пути запускает комплекс 
антигена с иммуноглобулином или С-реактивным белком; лектино-
вый путь активации комплемента запускается комплексом нормаль-
ного белка сыворотки крови – маннансвязывающего лектина (МСЛ) – 
с углеводами поверхностных структур микробных клеток; альтерна-

Общая схема активации комплемента 
(https://cf.ppt-online.org/files1/slide/y/

YOF5iCkUtjmus6qxQKPE7vLp42acIWNrn1MdybGhJA/slide-41.jpg) 

Формирование и действие активиро-
ванной фракции С1 

(https://prezentacii.org/upload/
cloud/19/05/2733/images/screen5.jpg) 

Мембраноатакующий комплекс – конечный результат активации 
системы комплемента 
(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/ae/%D0%9C%D0%B5%D0%
BC%D0%B1%D1%80%D0%B0%D0%BD%D0%BE%D0%B0%D1%82%D0%
B0%D0%BA%D1%83%D1%8E%D1%89%D0%B8%D0%B9_%D0%BA%D0%
BE%D0%BC%D0%BF%D0%BB%D0%B5%D0%BA%D1%81.png) 



тивный путь активации комплемента начинается с ковалентного связывания активной 
фракции С3b – которая всегда присутствует в сыворотке крови в результате постоянно 
протекающего здесь спонтанного расщепления фракции С3 – с поверхностными моле-
кулами не всех, но некоторых микроорганизмов. 

 

Функции системы комплемента 

Система комплемента участвует в инактивации микроорганизмов, в т.ч. опосредует 
действие на микробы антител, активные фракции системы комплемента активируют 

фагоцитоз и принимают участие в 
формировании воспалительной ре-
акции. 

 

Определение активности системы 
комплемента 

Для определения активности ком-
племента в современных иммунологических лабораториях использу-
ют реакцию гемолиза (для определения титра комплемента и для из-
мерения общей активности системы комплемента) и иммунофермент-

ный анализ – ИФА (для определения концентрации в сыворотке крови отдельных компонентов системы комплемента). 

 

Определение термина «фагоцитоз» 

Под фагоцитозом понимают внутриклеточную цитотоксичность (внутриклеточный киллинг) микроорганизмов и биоде-
градацию других частиц диаметром более 0,1 мкм. 

 

Стадии фагоцитоза 

Выделяют четыре стадии фагоцитоза: хемотаксис, адгезия, эндоцитоз 
и биодеградация. 

 

Опсонизация и опсонины 

Вторая стадия фагоцитоза активизируется за счёт опсонизации 
(соединение объек-
та фагоцитоза в, 
частности – микро-
организма, с осо-
бым растворимым 
белком – опсони-
ном, обуславлива-
ющим более эф-
фективное взаимо-
действие объекта 
фагоцитоза 

с фагоцитом); в роли опсонинов выступают: С-реактивный 
белок, маннансвязывающий лектин, активная фракция ком-
племента С3b, иммуноглобулины (антитела). 

 

Виды фагоцитоза 

Существует два вида фагоцитоза: завершенный 
(осуществляются все четыре стадии, и объект фагоцитоза 
полностью уничтожается) и незавершенный (четвертая ста-

дия или 
отсутству-
ет или не 
завершает-
ся полным 
уничтожением объекта фагоцитоза). 

 

Функции фагоцитов 

Фагоциты выполняют три основные функции: уничтожают посред-
ством завершенно-
го фагоцитоза мик-

роорганизмы и другие объекты, от которых следует очистить внут-
реннюю среду макроорганизма, распознают и представляют лимфо-
цитам антигены в ходе развития иммунного ответа, секретируют ци-
токины (молекулы системы иммунитета). 

 

Характеристика стадий фагоцитоза 

Первая стадия фагоцитоза – целенаправленное движение фагоцита к 

(https://studfile.net/html/2706/613/
html_btsJZnpss1.SnGg/img-iRXE_I.png) 

Рисунок, иллюстрирующий механизм опсонизации 
(https://present5.com/presentation/3/-42855438_132150634.pdf-

img/-42855438_132150634.pdf-56.jpg 



объекту фагоцитоза, вторая стадия фагоцитоза – адгезия объекта фа-
гоцитоза на поверхности фагоцита (механизмом осуществления этой 
стадии отличается доиммунный, или первичный, фагоцитоз от им-
мунного фагоцитоза), третья стадия фагоцитоза – эндоцитоз – осу-
ществляется  в четыре последовательных этапа (инвагинация мембра-
ны фагоцита в месте прикрепления объекта фагоцитоза, фагоцит об-
волакивает объект фагоцитоза большими псевдоподиями, образуется 
фагосома, фагосома сливается с лизосомами – образуется фаголизосо-
ма), на четвертой стадии фагоцитоза происходит резкая активация 
метаболизма фагоцита – активируются механизмы его внутриклеточ-
ного киллинга (внутриклеточной цитотоксичности). 

 

Механизмы внутриклеточного киллинга (внутриклеточной цитоток-
сичности) фагоцитов 

Эти механизмы классифицируются на две группы: кислороднезависи-
мые механизмы внутриклеточной цитотоксичности фагоцита обеспе-
чиваются действием лизосомальных ферментов, разрушающих объ-
ект фагоцитоза, и кислородзависимые механизмы внутриклеточной 
цитотоксичности фагоцита описываются как «респираторный 
взрыв» (вследствие интенсификации метаболизма О2 резко повыша-
ется синтез токсических кислородных продуктов, обладающих мик-
робоцидной активностью). 

 

Способы ухода микробов из-под действия механизмов внутриклеточной цитотоксичности фагоцитов 

Некоторые микроорганизмы способны сохранять свою жизнеспособ-
ность внутри фагоцита; это может достигаться за счет трех основных 
способов: препятствие слиянию лизосом с фагосомами, выработка 
устойчивости к действию лизосомальных ферментов, лизис бактерия-
ми фаголизосомальной мембраны и переход их в цитоплазму фагоци-
та. 

 

Оценка фагоцитоза 

При оценке фагоцитоза изучают микрофаги (нейтрофилы) и макрофа-
ги; при изучении нейтрофилов определяют их количество (вычисляя 

формулу крови) и функциональную активность, о которой судят по активности фагоцитоза (измеряя фагоцитарное чис-
ло, фагоцитарный индекс, опсонофагоцитарный индекс), по миграционной способности фагоцитов (определяется в ре-
акции направленного хемотаксиса и в реакции торможения миграции лейкоцитов – РТМЛ) и по степени завершенности 
фагоцитоза (для чего используют метод подращивания бактериально-лейкоцитарной смеси и НСТ-тест); при изучении 
макрофагов также определяют их количество (по их свойству прилипать к стеклу) и функциональную активность (по 
уровню синтеза ими цитокинов при стимуляции, например липополисахаридом). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Алгоритм выполнения практических навыков, приобретаемых на занятии 

 

1. Определение титра лизоцима в слюне (алгоритм проведения и оценка результата): 

1. последовательное разведение слюны в МПБ; 

2. засев этих разведений чувствительным к лизоциму бактериальным штаммом. 

3. термостатирование. 

4. учёт опыта – титр лизоцима равен максимальному разведению, препятствующему росту тест-штамма. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Вычисление по мазку фагоцитарного числа и фагоцитарного индекса: 

1. смешивание крови с тест-культурой (например, стафилококка); 

2. термостатирование в течение 30 минут; 

3. приготовление и окраска мазка; 

4. микроскопия мазка с подсчётом  

а. фагоцитарного числа (среднего числа микробов, поглощённого одним нейтрофилом, для чего в определён-
ном числе попавших в поле зрения нейтрофилов подсчитывается количество микробных тел, и эта сумма 
делится на число просмотренных нейтрофилов), 

б. фагоцитарного индекса (относительное количество нейтрофилов, в %, участвующих в фагоцитозе – для его 
вычисления количество нейтрофилов, содержащих в цитоплазме тест-микробы, выражают в процентах к 
общему числу просмотренных нейтрофилов). 

 

 

 

Титр лизоцима в слюне – 1:32 
(здесь и ниже:  

Кк – контроль бактериальной культуры, 
белый цвет содержимого – нет роста, 
тёмный – есть рост микроорганизма) 

Тест-штамм потерял жизнеспособность (нет роста в 
контроле культуры) – следует взять другой тест-

штамм и повторить опыт 

Титр лизоцима ниже, чем 1:2 – следует пригото-
вить более низкие разведения слюны и повторить 

опыт  

Титр лизоцима выше, чем 1:128 – следует пригото-
вить более высокие разведения слюны и повторить 

опыт 

Нейтрофил, участвующий в фагоцитозе, показан 
стрелкой  



Иммунная система организма человека 

Иммунная система – это система биологических структур, осуществ-
ляющая функцию иммунитета. Основу её составляет лимфатическая 
система, которая использует в своей деятельности в качестве партнё-
ров другие органы и системы.  

Иммунная система организма человека включает в себя две подсисте-
мы: врождённую иммунную систему и адаптивную иммунную систе-
му. Обе системы 

обладают специальными молекулами – рецепторами – распознающи-
ми информационный сигнал, запускающий функцию иммунитета. 
Адаптивная иммунная система специфична и реагирует на конкрет-
ный антиген, для чего в её составе имеются специфичные для каждо-
го отдельного антигена антигенраспознающие рецепторы. Врождён-
ная иммунная система неспецифична и реагирует на стандартные 
молекулярные структуры, характерные для больших групп патогенов 
(например, липополисахарид грамотрицательных бактерий). Такие 
молекулярные структуры называются паттернами (англ. pattern 
«узор, образец, шаблон; форма, модель» – широко используемый от 
техники до искусства и психологии термин, обозначающий повторяющийся элемент). Рецепторы врождённой иммун-
ной системы, которые с ними реагируют, так и называются – рецепторы опознавания паттернов (pattern recognition re-
ceptors, PRRs). PRPs распознают молекулярные паттерны двух классов: молекулярные паттерны, ассоциированные с 
патогенами (англ. pathogen-associated molecular patterns, PAMPs), и молекулярные паттерны, ассоциированные с повре-
ждениями (англ. damage-associated molecular patterns, DAMPs). Рецеп-
торы к PAMPs узнают клетки патогенов и вирусные частицы, а рецеп-
торы к DAMPs узнают клетки самого организма, подвергшиеся по-
вреждениям или стрессу (например, реагируют на мочевую кислоту). 

Рецепторы опознавания паттернов врождённой иммунной системы по 
своей локализации классифицируются на мембранные, цитоплазмати-
ческие и секретируемые. К первым относятся толл-подобные рецеп-
торы, ко вторым – Nod-подобные рецепторы и РНК хеликазы, к тре-
тьим – многочисленные молекулы, например, рецепторы комплемен-
та, С-реактивный белок, маннансвязывающий лектин. 

Толл-подобные рецепторы (англ. Toll-like receptor, TLR; от нем. toll 
«большой, восхитительный») играют ключевую роль во врождённом 
иммунитете. Локализуясь на внешней мембране клеток и на мембране 
эндосом, они, являясь одними из наиболее мощных клеточных ген-
ных модуляторов, в результате связи со своими лигандами 
(бактериями, вирусами, грибами) индуцируют синтез клетками цито-
кинов (молекул иммунной системы) и молекул, стимулирующих пре-
зентацию антигена для адаптивной иммунной системы. У человека 
существует десять таких рецепторов (TLR1-TLR10); ген, детермини-
рующий синтез TLR11, в нашем геноме присутствует, но репрессиро-
ван несколькими стоп-кодонами. 

Nod-подобные рецепторы (nucleotide-binding oligomerization domain-
like receptors «нуклеотид-связывающие олигомеризационные домено-
подобные рецепторы») также играют ключевую роль во врождённом 

иммунитете – 
наряду с TLR, с 
которыми они мо-
гут взаимодей-
ствовать в регуля-
ции воспалительного и апоптического ответа. Кроме самих микроор-
ганизмов (бактерий, вирусов, грибов), Nod-подобные рецепторы реа-
гируют с бактериальными токсинами, а также с сигналами повре-
ждённым или стрессированных клеток (DAMPs). 

РНК хеликазы взаимодействуют с вирусной РНК. О роли в иммуни-
тете С-реактивного белка и маннансвязывающий лектина – примеров секретируемых рецепторов опознавания паттер-
нов – выло сказано выше. 

 

Анатомо-физиологический принцип устройства адаптивной иммун-
ной системы 

Адаптивная иммунная система строится по органно-циркуляторному 
анатомо-физиологическому принципу, заключающемуся в функцио-
нальном единстве циркулирующих по организму лимфоцитов и стационарно располагающихся органов адаптивной 
иммунной системы.  

 

Общая схема состава адаптивной иммунной системы 

Адаптивная иммунная система состоит из органов, отдельных клеток 
и отдельных молекул, как в составе клеток, так и секретируемых по-



следними в биологические жидкости организма (прежде всего – в 
кровь).  

 

Органы адаптивной 
иммунной системы 

Органы адаптивной 
иммунной системы 
по функционально-
му признаку клас-
сифицируются на 
центральные 
(костный мозг и тимус), в которых происходит образование и антиген
-независимая дифференциация и пролиферация иммунокомпетентных 
клеток, и перифери-
ческие, в которых 
происходит антиген
-зависимая диффе-
ренциация и проли-
ферация иммуно-
компетентных кле-
ток. 

По анатомическому 
признаку органы 
адаптивной иммун-

ной системы подразделяются на четыре группы: кроветворный кост-
ный мозг, инкапсулированные лимфоидные органы (тимус, селезёнка, 
лимфатические узлы), неинкапсулированная лимфоидная ткань и периферическая кровь, являющаяся транспортно-
коммуникационным компонентом иммунной системы.  

 

Иммунокомпетентные клетки 

Под иммунокомпетентными клетками понимают клетки, обеспечива-
ющие функционирование иммунной системы. Разграничить их по 
принадлежности к одной из двух иммунных систем затруднительно, 

поскольку на клеточном уровне про-
исходит тесная взаимодействие 
двух иммунных систем. Поэтому 
иммунокомпетентные клетки клас-
сифицируются по их функции, выполняемой в иммунитете, на антигенпрезентирую-
щие клетки и лимфоциты (Т-лимфоциты, В-лимфоциты и NK-клетки). Кроме того, 
лимфоциты в ходе иммунного ответа могут в качестве сотрудников привлекать и дру-
гие клетки (прежде всего – лейкоциты). Способностью презентовать (т.е. представлять 
после первичной обработки) антиген лимфоцитам обладают прежде всего дендритные 
клетки и макрофаги; кроме них такой функцией, как будет показано ниже, могут обла-
дать и В-лимфоциты. 

 

Алгоритм взаимодействия лимфо-
цитов с органами и тканями орга-
низма 

Дифференцировка лимфоцита от 
стволовой клетки до зрелого неим-
мунного лимфоцита происходит в 
центральных органах иммунной 

системы в процессе лимфопоэза; дифференцировка неиммунного 
лимфоцита в иммунные (эффекторные) лимфоциты происходит в периферических лимфоидных органах иммунной си-
стемы в процессе иммуногенеза; процессы организации деструкции причинного антигена (т.е. эффекторное звено им-
мунного ответа) происходит в ткани, где этот причинный антиген присутствует.  

 

Сущность дифференцировки Т- и В-лимфоцита 

Дифференцировка Т- и В-лимфоцита опосредуется путём синтеза им 
определённого набора молекул иммунной системы, часть из которых 
экспрессируется на его мембране (антигенраспознающий рецептор и 
мембранные корецепторные молекулы), а часть – синтезируется им в 
околоклеточную среду (цитокины).  

 

TCR 

Т-клеточный рецептор, т.е. антигенраспознающий рецептор Т-лимфоцитов, распознаёт комплекс МНС+пептидный ан-
тиген (т.е. специфически взаимодействует – связывается – с этим молекулярным комплексом). С Т-клеточным рецепто-
ром тесно ассоциирована молекула CD3; корецепторными молекулами служат CD8, реагирующая с МНС-I (у CD8-
субпопуляции Т-лимфоцитов) и CD4, реагирующая с МНС-II (у CD4-субпопуляции Т-лимфоцитов).  

Расположение основных органов иммунной си-
стемы в  организме человека 
(https://cs13.pikabu.ru/post_img/

big/2020/03/25/11/158516150713727163.jpg) 

Лимфоцит в сканирующем 
электронном микроскопе 
(https://upload.wikimedia.org/

wikipedia/commons/thumb/8/89/
SEM_Lymphocyte.jpg/500px-

SEM_Lymphocyte.jpg) 



Корецепторные молекулы нужны для стабильной связи рецептора с лигандом. 

Структура Т-клеточного рецептора, состав и 
функции формирующих его полипептидных 
цепей представлены на рисунках. 

Сам Т-клеточный рецептор представлен двумя 
полипептидными цепями, имеющими – как и 
все молекулы иммуноглобулинового суперсе-
мейства, к которому он относится – доменную (см. ниже) структуру. 
Каждая из двух полипептидных цепей Т-клеточного рецептора имеет 
два домена, трансмембранный сегмент и короткий цитоплазматиче-
ский участок. Существует две разновидности этого гетеродимерного 
белка: один с парой цепей α и β, второй с парой цепей γ и δ (не путать 
с одноименными субъединицами молекулы CD3). 

Последняя образована четырьмя субъединицами: CD3γ, CD3δ и дву-
мя CD3ε. 

Трансмембранный сегмент каждой из субъединиц CD3 содержит отрицательно заряженный аминокислотный остаток, а 
TCR – положительно заряженный. За счёт электростатических взаимодействий они объединяются в общий функцио-
нальный комплекс Т-клеточного рецептора. 

Специфическое распознавание антигена осуществляет исключитель-
но TCR, а в функции комплекса CD3 входит передача сигналов в 
клетку, а также стабилизация Т-клеточного рецептора на поверхности 
мембраны. 

В состав TCR-CD3 комплекса входит ещё один димерный (состоящий 
из двух одинаковых полипептидных цепей) белок, иногда обозначае-
мый как CD247, но чаще – как дзета-цепь поверхностного гликопро-
теина CD3 Т-клеток или CD3-дзета (ζ-цепь; дзета-цепь Т3-клеточного 
рецептора). Эти две полипептидные цепи играют важную роль в про-
ведении информационного сигнала о связывании TCR с антигеном на генетический аппарат Т-клетки, дающем начало 
последующим событиям: активации, пролиферации и дифференциации данного клона. 

 

Субпопуляции Т-лимфоцитов и их функции 

Большинство Т-лимфоцитов (клеток, несущих на себе молекулу CD3) 
представлено αβ-популяцией (см. выше), небольшая популяция γδ-Т-
лимфоцитов находится в наибольшем количестве в слизистой оболоч-
ке кишечника, в популяции лимфоцитов, известных как интраэпите-
лиальные лимфоциты. Функционируют они по своим собственным, 
во многом до сих пор неизвестным законам. Их TCR может высту-
пать как рецептор опознавания паттернов, что даёт основания отно-
сить эти клетки также и к клеткам врождённого иммунитета. Считает-
ся, что как клетки адаптивного иммунитета, γδ-Т-лимфоциты распо-
знают липидные антигены, не взаимодействуя с пептидными антиге-
нами, презентированными в комплексе с МНС. 

Что касается основной массы Т-лимфоцитов, т.е αβ-Т-клеток, то они 
прежде всего классифицируются на две группы: эффекторные Т-
лимфоциты и регуляторные Т-лимфоциты. Первые (Т-хелперы, Th и 
цитотоксические лимфоциты, ЦТЛ) непосредственно осуществляют 
иммунный ответ, вторые (Treg) обеспечивают центральную регуля-
цию иммунного ответа. 

Т-хелперы активируют иммунный ответ. Они дифференцируются от 
остальных Т-лимфоцитов по экспрессии молекулы CD4. Дифферен-
цировка различных типов Т-хелперов проводится по синтезируемым 
им цитокинам. 

(https://studfile.net/html/2706/987/
html_EOxWsDAIpt.vS_r/htmlconvd-
2cViNn_html_828e185af498167.jpg) 

(https://studfile.net/html/2706/987/html_EOxWsDAIpt.vS_r/htmlconvd-
2cViNn_html_8f66d6a1fd274600.jpg) 



Основными типами Т-хелперов являются Т-хелперы 1 (Th1), Т-
хелперы 2 (Th2) и T-хелперы 17 (Th17). Th1 продуцируют гамма-
интерферон и интетерлейкин-2 (ИЛ-2), Th2 продуцируют группу ин-
терлейкинов начиная с ИЛ-4, а Th17 продуцируют ИЛ-17 (почему так 
и названы). 

Основная функция Th1 – активация клеточного иммунного ответа, 
Th2 активируют гуморальный иммунный ответ, Th17, открытые в 
2005 г., ответственны главным образом за активацию местного имму-
нитета слизистых оболочек, прежде всего кишечника; они тесно свя-
заны с Т-регуляторными клетками, и сигналы, которые заставляют 
Th17 дифференцироваться, фактически ингибируют дифференциров-
ку T-reg. 

Три основные типа Т-хелперов, кроме того, регулируют клетки мие-
лоидного ряда (т.е. принадлежащие системе врождённого иммуните-
та): Th1 регулируют макрофаги и моноциты, Th2 – эозинофилы, а 

Th17 – нейтрофи-
лы. 

Крому трёх основ-
ных, описаны и 
другие типы Т-
хелперов: Th22, 
продуцирующие ИЛ-22,  и фолликулярные Т-хелперы (Тфк = Tfh). 
Первые открыты в 2009 г. и до сих пор о них мало что известно, раз-
ве что они играют роль в местном иммунитете кожи. Вторые активи-

руют В-лимфоциты в периферических лимфоидных органах. Несколько лет назад выделили как отдельный тип Т-
хелперов Тh9, активирующий антигельминтную защиту. 

Цитотоксические лимфоциты (ЦТЛ, CTL, Т-киллеры) – эффекторные 
клетки клеточного иммунного ответа. Они поражают клетки, инфици-
рованные внутриклеточными патогенами (прежде всего вирусами) и 
опухолевые клетки, а также повреждённые клетки собственного орга-
низма и клетки трансплантата. Механизм их внеклеточной цитоток-
сичности аналогичен NK-клеткам, но в отличие от последних ЦТЛ, 
поражает лишь те, клетки, чужеродная метка которых – антиген – 
специфична для TCR данного клона цитотоксических лимфоцитов. 
Подобно Т-хелперам, ЦТЛ осуществляют двойное распознавание: 
распознаётся не сам антиген, а его комплекс с антигеном МНС, причём, от отличие от Т-хелперов, это должен быть 
МНС-I. Поэтому опухолевые клетки, полностью лишенные МНС-I не уничтожаются ЦТЛ, с такими опухолями борются 
только NK-клетки. 

Для того, чтобы ЦТЛ связывался с молекулой MHC класса I, первая должна сопровождаться гликопротеином, называе-
мым CD8, который связывается с постоянной частью молекулы MHC класса I. Поэтому эти Т-клетки называются CD8+ 
Т-клетками. Сродство между CD8 и молекулой MHC-I удерживает ЦТЛ и клетку-мишень тесно связанными друг с дру-
гом во время антиген-специфической активации. 

Регуляторные Т-лимфоциты (Treg, Т-супрессоры) – центральные ре-
гуляторы иммунного ответа. Основная их функция заключается в 
регулировании силы и продолжительности иммунного ответа через 
подавление (супрессию) функции Т-эффекторных клеток (Т-хелперов 
и Т-киллеров).  

Различают несколько разных типов регуляторных Т-клеток: есте-
ственные Т-регуляторные клетки (T-reg1) и индуцибельные Т-
регуляторные клетки (iT-reg). Последние образуются под влиянием 

различных факто-
ров на периферии, например, в региональных лимфатических узлах. 

Мишенями действия Тreg-клеток являются как эффекторные клетки, 
так и дендритные клетки, ответственные за презентацию антигена. 

 

BCR 

В-клеточный рецептор представляет собой мономерную форму имму-
ноглобулина и вспомогательный белкового гетеродимера Igα/Igβ 
(CD79a/CD79b), строго необходимого для функционирования рецеп-
тора. Корецептор-
ный комплекс фор-
мируют молекулы 
CD19, CD21 и 
CD81.  

 

Функция В-лимфоцитов 

Основная функция В-лимфоцита – превращение в ходе иммунного 
ответа в плазматическую клетку, секретирующую иммуноглобулины 
(антитела).  

(https://thepresentation.ru/img/
tmb/5/473065/4f710da54d6263d0e8249b389158b405-

800x.jpg) 



Молекулы иммунной системы 

К молекулам иммунной системы относятся антитела и факторы меж-
клеточного взаимодействия; последние или располагаются на поверх-
ности иммунокомпетентных клеток (дифференцировочные молекулы 
CD44, интегрины, селектины и молекулы иммуноглобулинового су-
персемейства, включающее мембранные иммуноглобулины, TCR, 
МНС, CD3,4,8 и адгезины клеток иммунной системы) или синтезиру-
ются ими вовне (цитокины и интерфероны).  

 

Характеристика факторов межклеточного взаимодействия иммунной 
системы 

Адгезины клеток иммунной системы представляют собой CD-
молекулы лейкоцитов и эндотелия сосудов, обеспечивающие адгезию 
между различными клетками и их сопутствующую стимуляцию 
(костимуляцию); селектины – молекулы, экспрессированные на акти-
вированном эндотелии, активированных лейкоцитах, активированных 
тромбоцитах; интегрины – главные молекулы, опосредующие взаимо-
действие клеток с межклеточным веществом; дифференцировочные 
молекулы CD44 определяют родство циркулирующих лимфоцитов к лимфоидным органам.  

 

Общая характеристика цитокинов 

Семейство биологически активных пептидов (интерлейкины, колони-
естимулирующие факторы, факторы некроза опухолей, хемокины, 
интерфероны), обладающих гормоноподобным действием и обеспе-
чивающих взаимодействие клеток иммунной, кроветворной, нервной 
и эндокринной систем. 

 

Общие свойства цитокинов 

Посредством цитокинов система лимфоцитарного иммунитета сраще-
на с организмом в целом, цитокины не депонируются в клетках, а 
синтезируются импульсно «по заказу», цитокины взаимодействуют 
друг с другом по каскадному механизму (действие одного цитокина 
на клетку вызывает выработку этой клеткой других цитокинов, фор-
мируя так называемый «цитокиновый каскад»).  

 

Биологический эффект цитокина 

Один и тот же цитокин может вызывать самые разные, вплоть до про-
тивоположенных, эффекты в разных клетках.  

 

Основные функциональные группы цитокинов 

Медиаторы доиммунного воспаления; регуляторы активации, проли-
ферации и дифференцировки лимфоцитов; регуляторы иммунного 
воспаления; факторы роста клеток.  

 

Хемокины 

Цитокины из группы медиаторов доиммунного воспаления, которые 
привлекают в очаг воспаления лимфоциты и лейкоциты из циркули-
рующей крови.  

 

Общая классифи-
кация иммунологи-
ческих методов 
диагностики 

Иммунологические 
методы диагности-
ки классифициру-
ются на три основные группы: серологические реакции (реакции 
между антигенами и антителами in vitro), клеточные реакции 
(реакции с участием иммунокомпетентных клеток), аллергические 
реакции (выявление состояния гиперчувствительности к антигену).  

 

Цели постановки серологических реакций 

Любую серологическую реакцию можно ставить или с целью иденти-
фикации антигена (в этом случае используются известные антитела в 
составе диагностических сывороток) или с целью выявления антител 
(в этом случае используются известные антигены – ингредиент, со-
держащий известный антиген, часто называется диагностикум).  



Общая классификация серологических реакций 

Серологические реакции классифицируются на три 
основные группы: простые или двухкомпонентные 
(в которых участвуют лишь антиген и антитело – 
реакция агглютинации в случае корпускулярного 
антигена и реакция преципитации в случае антигена 
растворимого), сложные или трёхкомпонентные (в 
которых помимо антигена и антитела участвует ещё 
и комплемент) и реакции с использованием метки (в 
которых или антиген или антитело несут на себе 
какую-либо метку, выявляемую в ходе учёта резуль-
тата этой реакции).  

 

Сложные серологические реакции 

Сложные серологические реакции или дают види-
мый эффект в положительном случае (реакция им-
мобилизации, реакция иммунного прилипания, ре-
акция лизиса, частным случаем которой является 
реакция гемолиза) или в положительном случае ви-
димого эффекта не дают (реакция связывания ком-
племента – РСК), что требует проведения на втором этапе их постановки процедуры 
визуализации (в случае РСК – реакции гемолиза).  

 

Реакции с использованием метки 

К этой группе серологических реакций относятся: ре-
акция иммунофлюоресценции (РИФ) – в качестве мет-
ки используется флюоресцирующее вещество, имму-
ноферментный анализ (ИФА) – в качестве метки ис-
пользуется фермент, радиоиммунный анализ (РИА) – в 
качестве метки используется радиоактивный изотоп, 
иммунная электронная микроскопия (ИЭМ) – в каче-
стве метки используется электронноплотный элемент
(железосодержащий белок ферритин или наночастицы 
золота).  

 

Клеточные реак-
ции 

Клеточные реак-
ции можно раз-
делить на четы-
ре группы: с 
участием 
нейтрофилов 
(оценка их функциональной активности), с участием макрофагов (определение их ко-
личества по способности прилипать к стеклу, определение их функциональной актив-
ности по уровню синтеза цитокинов при стимуляции липополисахаридом), с участием 
В-лимфоцитов (определение их количества с помощью РИФ или проточной цитофлю-
ориметрии, определение их функциональной активности по количеству иммуноглобу-
линов), с участием Т-лимфоцитов (определение их количества аналогично определе-

ние количества В-лимфоцитов, определение их 
функциональной активности – при стимуляции: или 
по уровню продукции цитокинов или в реакции 
бласттрансформации лимфоцитов).  

 

Общий принцип постановки аллергических проб 

Аллергические пробы, т.е. пробы для выявления гиперчувствительности, ставят или in 
vivo (кожно-аллергические пробы) или in vitro (реакция торможения миграции лейко-
цитов – пробирочный аналог кожно-аллергической пробы при ГЗТ).  

 



Варианты реакции агглю-
тинации 

Реакцию агглютинации 
ставят или в варианте пря-
мой РА (пластинчатой или 
объёмной) или в варианте 
непрямой (латекс-
агглютинация, коагглюти-
нация, реакция непрямой 
агглютинации).  

 

Варианты реакции преципитации 

Реакцию преципитации ставят или как объёмную 
(например, реакция по Асколи) или в геле 
(иммунодиффузия); кроме того как отдельные 
варианты реакции преципитации рассматривают-
ся реакция нейтрализации токсина анатоксином 
(реакция нейтрализации), иммуноэлектрофорез, 
иммуноблотинг. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Пластинчатая реакция агглютинации 

Объёмная (развернутая) реакция агглютинации  

Схема реакции ко-
агглютинации 

Схема реакция непря-
мой (пассивной) ге-

магглютинации 

Схема реакции коль-
цепреципитации (по 
Асколи) 

Схема реакции радиальной иммунодиффузии Схема иммуноэлектрофореза 



Алгоритм выполнения практических навыков, приобретаемых на занятии 

 

1. Определение активности системы комплемента (алгоритм проведе-
ния и оценка результата): 

1. последовательное разведение раствора, содержащего ком-
племент (например, сыворотки крови); 

2. добавление в каждое разведение гемсистемы (эритроцитов 
барана и инактивированной сыворотки кролика, иммунизи-
рованного эритроцитами барана); 

3. термостатирование в течение 30 минут; 

4. учёт реакции – титр (=активность) комплемента равен мак-
симальному его разведению, в котором наблюдается гемо-
лиз. 

 
Феномен гемолиза (в пробирках): в двух левых пробирках 
гемолиз отсутствует, в правой – наблюдается гемолиз  

Титр комплемента (реакция поставлена в 
иммунологическом планшете) – 1:35 

(Кгс – контроль гемсистемы)  

Титр комплемента превышает значение 
1:50; следует повторить реакцию, сделав 

большие разведения комплемента 

Реакцию учитывать нельзя – наблюдается 
спонтанный гемолиз гемсистемы; следует 
повторить реакцию, поменяв гемсистему  

Титр комплемента меньше, чем 1:10; следу-
ет повторить реакцию, сделав меньшие 

разведения комплемента  



Антиген: определение 

Термин «антиген» произошёл от английского выражения antibody 
generator, означающее «производитель антител» (antibody generator 
→ antigen), и первоначально означал молекулу, в ответ на контакт с 
которой иммунная система запускает продукцию антител. Но позднее 
выяснилось, что иммунная система отвечает синтезом антител не на 
все антигены, а вот «распознаёт» их все. Поэтому и определение тер-
мина перенесли с побудительной причины синтеза антител на объект 
распознавания. И в настоящее время под антигеном понимают молекулу, которая специфически связывается с соответ-
ствующей молекулой иммунной системы – антителом или антигенраспознающим рецептором (событие, относящееся к 
первому звену иммунного ответа, за которым следует уничтожение антигена – эффекторное звено; иногда звено иммун-
ного ответа, предшествующее эффекторному, называется аффекторным – в этом случае молекулы иммунной системы, 
«распознающие» антиген логично назвать аффекторными молекулами).  

 

Антиген: принцип строения 

Принцип строения антигена можно представить так: несущая часть, 
содержащая эпитопы. Последние являются «точками связывания» 
или с антигенраспознающим рецептором или с антигеном, так как 
составом своих молекул и их пространственным расположением пол-

ностью комплементарны специфическим антигенсвязываю-
щим локусам последних. 

Способность связываться с антигенраспознающим рецеп-
тором или с антителом называется антигенностью и при-
суща всем антигенам по определению, поскольку иден-
тична самому определению антигена – молекула, лишён-
ная эпитопов антигеном не является, поскольку не связы-
вается в антигенраспознающим рецептором или антите-
лом. Однако, вряд ли в окружающем нас мире можно 
отыскать такую молекулу – поскольку «технология» про-

исхождения иммунокомпетентных 
клеток в центральном органе им-
мунной системы предполагает фор-
мирование их клонов с практически 
неограниченной специфичностью 
антигенраспознающих рецепторов.  

Другими словами, с точки зрения 
философии иммунологии, любая 
молекула является антигеном. Одна-
ко, опять же с философской точки 
зрения, опосредует она это своё 
свойство только в процессе взаимо-
действия с иммунокомпетентной 
клеткой, обладающей антигенраспо-
знающим рецептором, или с молеку-
лой антитела. 

Способность же индуцировать им-
мунный ответ присуща той части 
антигена, которая «несёт» на себе 
эпитопы, почему и называется несу-

Рисунок, иллюстрирующий наличие у антигена эпитопов 
(антигенных детерминант) различной специфичности 

(https://i.pinimg.com/
originals/9d/3f/2c/9d3f2cacfb3ebb0e26d08dfe816a54ef.jpg) 

(https://cf.ppt-online.org/files1/slide/r/RKpHjVcJQ7eC3u1Y85M9xPUwhqyIivfBDs0bNtXak/slide
-7.jpg) 



щей частью. Такая способность называется иммуногенностью. 

В отличие от антигенности, иммуногенность отнюдь не является неотъемлемым свойством антигена, поскольку для 
индукции иммунного ответа несущая часть должна обладать определённым молекулярным весом. Если он недостато-
чен, антиген индуцировать иммунный ответ не сможет. Такой антиген называется гаптеном, в отличие от антигена, у 
которого с иммуногенностью всё в порядке – для обозначения последнего используют термин «иммуноген». 

Несущая часть антигена, кстати, может даже отсутствовать – небольшие группы молекул могут представлять собой 
только этпитопы, обладая антигенностью, но напрочь лишённые иммуногенности. 

В случае, если гаптен соединяется с какой-либо достаточно большой молекулой, как правило, белковой, то эта молеку-
ла, став для гаптена несущей частью, будет индуцировать иммунный ответ, направленный против этого гаптена. Такой 
белок называется «шлеппером» (от немецкого Schlepper «буксир, тягач»). Впрочем, в современной иммунологии шлеп-
пером называется молекула, являющаяся носителем антигенной детерминанты, т.е. этот термин выступает синонимом 
термину «несущая часть антигена». 

Несущая часть антигена может иметь эпитопы разной специфичности, иммунный ответ в этом случае формируется от-
дельно для каждого эпитопа, поскольку развивается в результате активации разных клонов иммунокомпетентных кле-
ток. 

 

Эпитоп и его количественный состав 

Участок молекулы антигена специфического состава и конфигурации, 
содержит от 5-6 до трёх десятков аминокислотных (для белков) остат-
ков. Эпитопы могут быть линейными и конформационными, специ-
фичность последних обусловлена не только составом, но и простран-
ственной организацией. Подавляющее количество эпитопов (90%) 
относится к конформационным. 

 

Валентность антигена 

Под валентность антигена понимают количество идентичных эпито-
пов в его составе. Антиген может иметь разную валентность по раз-
ным из своих эпитопов. 

 

Факторы, определяющие степень иммуногенности антигена 

Степень иммуногенности антигена определяют следующие факторы:  

 физико-химические свойства антигена,  

 динамика поступления антигена в макроорганизм и ката-
болизм его во внутренней среде макроорганизма,  

 состояние макроорганизма в момент контакта с антиге-
ном,  

 введение антигена в комплексе с адъювантом. 

 

Физико-химические свойства антигена, влияющие на его иммуноген-
ность 

Степень иммуногенности антигена 
зависит от его чужеродности, хими-
ческой природы, химического соста-
ва, молекулярной массы, простран-
ственной организации, для раствори-
мых антигенов – растворимости. 

 

Динамика поступления и катаболиз-
ма антигенов, влияющие на его им-
муногенность 

Степень иммуногенности антигена 
зависит от способа его введения в 
макроорганизм, количества введён-
ного антигена, дробности его введе-
ния, чувствительности антигена к 
катаболическому разрушению.  

 

Зависимость иммуногенности анти-
генов от состояния макроорганизма 

Высота иммунного ответа конкретно-
го макроорганизма на конкретный 
антиген зависит как от генотипа дан-
ного макроорганизма, так и от его 
функционального состояния в мо-
мент контакта с данным антигеном. 

 

Рисунок, иллюстрирующий 
изменение специфичности гло-
булярного антигена при дена-
турации вследствие распада 
конформационного эпитопа 
(внизу); линейные эпитопы 
фибриллярного антигена 

(вверху) при денатурации не 
изменяются 



Адъюванты 

Этим термином (от лат. adjuvantis «помогающий, поддерживающий») 
обозначают вещества, неспецифически усиливающие иммуноген-
ность антигена. 

 

Классификации антигенов 

Антигены классифицируются по происхождению (экзогенные и эндо-
генные), по природе (белковые и небелковые), по структуре 
(глобулярные и фибриллярные), по необходимости участия в иммун-
ном ответе Т-хелперов (Т-зависимые и Т-независимые), по иммуно-
генности (иммуногены и гаптены), по степени чужеродности. 

 

Аутоантигены 

Аутоантигенами называются антигены тканей собственного организ-
ма.  

В норме иммунный ответ к ним не развивается вследствие или есте-
ственной иммунологической толерантности (см. ниже) или нахожде-
ния за гистогематическим барьером, в результате чего их иммунная 
система как бы «не видит».  

К последним относится кожа, мозг с ликвором и глазом, тимус, тести-
кулярная ткань у мужчин и плод при нормально протекающей бере-
менности у женщин. Нарушение этого барьера в результате, напри-
мер, травмы или инфекционного процесса может привести к аутоим-
мунной реакции, когда иммунитет начнёт отторгать собственные тка-
ни. 

То же самое происходит и с другими тканями организма, не относя-
щимися к «забарьерным» при нарушении естественной иммунологи-
ческой толерантности (см. ниже). 

 

Антигенпредставляющие молекулы: общая характеристика 

Это те молекулы на поверхности иммунокомпетентных клеток, в ком-
плексе с которыми лимфоциты распознают антиген: молекулы 
(антигены) МНС – для пептидных антигенов и молекулы (антигены) 
CD1 – для полисахаридных и липидных антигенов; так как основную 
роль в индукции иммунного ответа играют пептидные антигены (как 
наиболее иммуногенные), то основными антигенпредставляющими 
молекулами являются антигены МНС (антигены главного комплекса 
гистосовместимости). 

Все клетки, имеющие ядро, обладают МНС антигенами первого клас-
са (см. ниже) и могут представлять («презентировать») антиген. Клет-
ки, которые имеют 
ещё и МНС антиге-
ны второго класса 
с соответствую-
щим корецеатор-
ным набором и 
рецепторы опозна-
вания паттернов 
относятся к про-
фессиональным 
антигенпрезенти-
рующим клеткам (АПК). Такими свойствами обладают дендритные 
клетки, макрофаги и В-лимфоциты. 

Профессиональные антигенпрезентирующие клетки могут также 
представлять антигены небелковой природы с помощью антигенпре-
зентирующией молекулы CD1. 

Ведущую роль в адапттивном иммунном ответе играют профессио-
нальные АПК. 

 

Антигены главного комплекса гистосовместимости: общее понятие 

Представляют собой мембранные гликопротеины, представленные 
двумя классами: MHC-I и MHC-II. 

 

МНС-I 

Экспрессированны на всех ядросодержащих клетках, состоят из двух полипептидных цепей, одна из которых (тяжёлая) 
«заякоревается» в цитоплазматической мембране антигенпредставляющей клетки, имея цитоплазматический участок, и 
формирует углубление, куда помещается процессированный антиген, вторая полипептидная цепь (лёгкая), ковалентно 



связанная с 
первой, не 
имеет 

цитоплазматического участка; используются для представления ан-
тигена CD8-лимфоцитам. 

 

MHC-II 

Экспрессированны на профессиональных антигенпредставляющих 
(для Т-хелперах) клетках (макрофагах, дендритных клетках, В-

лимфоци-
тах) и 
клетках 
эндотелия 
сосудов; 
представляют собой две одинаковые полипептидные цепи, 
«заякоренные» в цитоплазматической мембране и имеющие 
цитоплазматический фрагмент, углубление для процессиро-
ванного антигена формируется между этих двух цепей; ис-
пользуются для представления антигена CD4-лимфоцитам. 

 

Антиген-

представляющие молекулы CD1 

Мембранные гликопротеины, по структуре схожие с МНС-I, 
экспрессированны на многих лимфоидных и не лимфоидных клетках. 

 

Суперантигены 

Антигены, вызывающие неспецифическую активацию и пролиферацию 

(https://konspekta.net/lektsiiorgimg/
baza12/4034598208593.files/image027.jpg) 

(https://studfile.net/html/2706/987/
html_zJDKjNvGA7.VRUY/img-nMr5Sn.jpg) 

(http://worldgonesour.ru/uploads/posts/2015-
10/1445760315_r8.jpeg) 



Т-лимфоцитов без процессинга в антигенпрезентирующих 
клетках. 

 

Антигены бактерий: классификации по специфичности и по 
природе (происхождению) 

Антигены бактерий классифицируются по специфичности 
(групповые – общие у нескольких видов, видовые – общие 
для одного вида, типовые – общие для одного серовара) и по 
природе (продукты распада – принадлежащие клеточным 
структурам бактериальной клетки, продукты жизнедеятель-
ности бактериальной клетки). 

 

Антигены, входящие в состав органелл бактериальной клетки 

В состав клеточных структур бактериальной клетки входят, 
например, следующие антигены: O-Ag (антиген клеточной 
стенки), К-Ag и Vi-Ag (антигены капсулы), Н-Ag (антиген 

жгутиков). 

 

Антигены, продуцируемые микробной клеткой в процессе своего метаболизма 

К ним относятся белковые токсины, ферменты (в том 
числе – ферменты вирулентности). 

 

Антигенные свойства грибов 

Антигенный состав грибов крайне гетерогенен, гриб-
ная клетка содержит многие десятки и даже сотни 
антигенов. 

 

Основные этапы клеточного иммунного ответа 

Основные этапы клеточного иммунного ответа сле-
дующие:  

 взаимодействие с антигеном антигенпрезентиру-
ющей клетки,  

 процессинг в ней антигена,  

 презентация процессированного антигена CD4-
лимфоциту,  

 активация Т-хелпера первого типа и синтез им 
активационных цитокинов (прежде всего – ИЛ-
2),  

 активация интерлейкином-2  

 соответствующего клона Т-киллера  

 и лейкоцитов воспалительной реакции,  

 эффекторное звено  

 (уничтожение чужеродного антигена Т-киллерами  

 и в ходе иммунного воспаления),  

 в случае элиминации чужеродного антигена – завершающие процессы  

 (супрессия иммунного ответа  

 и появление клеток иммунологической памяти).  

 

Роль костимулирующих молекул в активации Т-лимфоцитов 

Сигнала от связывания антигенраспознающего рецептора с презентирован-
ным комплексом антиген-МНС при участии CD4/CD8  совершенно недо-
статочно для активации Т-лимфоцита, это всего лишь один из трёх основ-
ных сигналов активации. Более того, отсутствие дальнейших сигналов пе-
реведёт Т-лимфоцит в состояние анергии. 

Под анергией в иммунологии понимают такое состояние лимфоцита, когда 
он перестаёт реагировать на свой специфический антиген. Анергия, наряду 
с клональной делецией (гибелью или блокадой клона) и иммунорегуляци-
ей, служит механизмом развития иммунологической толерантности, т.е. 
отсутствия иммунного ответа на конкретный антиген. 

В процессе презентации антигена важна также роль рецепторов опознава-
ния паттернов. До встречи с антигеном экспрессия МНС на поверхности 
дендритной клетки (основной АПК) находится на очень низком уровне и 
только после взаимодействия рецепторов опознавания паттернов на по-

Основные антигены бактериальной клетки 
(https://studfile.net/html/2353/410/html_JWQsBNsetU.Tajs/img-

4fi2bw.png) 

(https://cf.ppt-online.org/files/slide/n/
n5OBcWf6dGCKDrqEiZejuxoP3Xyg0a2UbN9QzM/slide-61.jpg) 



верхности дендритной клетки со своими лигандами на поверхности 
микроба происходит активация дендритной клетки, запускается про-
цесс фагоцитоза ею патогена и экспрессия на её мембране высокого 
уровня антигенов МНС. 

Также на поверхности активированной дендритной клетки синтезиру-
ется молекула CD40, которая связывается со своим лигандом CD40L 
(CD154) Т-лимфоцита. Связь CD40/CD40L запускает два сигнала: для 
АПК и для Т-лимфоцита. АПК получает сигнал для синтеза белка В7, 
а Т-лимфоцит получает сигнал о необходимости экспрессии лиганда 
для белка В7 – молекулы CD28. Именно взаимодействие В7-CD28 
активирует Т-лимфоцит (второй сигнал активации). 

Третьим сигналом активации служат цитокины, вырабатываемые все-
ми клетками, участвующими в иммунном ответе. 

Блокада двух описанных 
корецепторных молекул В7 и CD28 
ведёт к супрессии Т-лимфоцитов и 
используется иммунной системой 
на последней стадии иммунного 
ответа для его завершения. 

 

Процессинг антигена 

Этим термином обознача-
ются те изменения, 
которые происхо-
дят с антигеном 
внутри антиген-
презентирующей 
клетки: поглоще-
ние антигена, его 
частичная деградация с вычленением эпитопов, соединение каждого 
вычлененного эпитопа с молекулой МНС (так называемый процесси-
рованный антиген). 

 

Презентация антигена 

Этим термином обозначается вывод комплекса [эпитоп + МНС] (так 
называемого презентированного антигена) на внешнюю мембрану 
антигенпрезентирующей клетки. 

 

Механизмы действия ЦТЛ (Т-киллеров) 

Цитотоксические лимфоциты осуществляют вне-

клеточную цитотоксичность, синтезируя перфо-
рины, которые, вызывая множественные дефекты 
наружной мембраны, вызывают лизис клетки-
мишени; кроме того, ЦТЛ активируют в клетке-

мишени процесс апоптоза. Другими словами, механизмы внеклеточной цитотоксичности ЦТЛ аналогичны механизмам 
внеклеточной цитотоксичности NK-клеток (см. выше). 

 

Условия осуществ-
ления реакции аг-
глютинации 

Для осуществле-
ния реакции агглю-
тинации необходи-
мо, чтобы антиген, 
в ней участвую-
щий, был не менее, чем четырёхвалентным, а иммуноглобулин – не 
менее, чем двухвалентным. 

 

Реакция агглютинации: основные термины 

Антиген, участвующий в реакции агглютинации, называется агглю-
тиноген, антитело – агглютинин, образующийся в результате реакции 

агглютинации иммунный комплекс (т.е. комплекс антиген-антитело) – агглютинат. 

(https://cf2.ppt-online.org/files2/slide/c/
cxKgvEz35MOobVL0HeU4qBYjsNTykpGQmrZhSJ/slide-
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Этапы (стадии) реакции агглютинации 

Реакция агглютинации протекает в два этапа (две стадии): сначала 
происходит формирования решётки (каркаса), в узлах которой распо-
лагаются антигены, а антитела играют роль «прутьев» этой решётки, 
связывая антигены друг с другом (эта стадия – невидимая), затем ре-
шётка выпадает в осадок (реакция становится видимой). 

 

Внешние проявления реакции агглютинации 

Осадок-агглютинат может состоять из мелких частиц (иногда 
настолько мелких, что их можно увидеть только в микроскоп – в этом 
случае речь идёт о реакции микроагглютинации), а может формиро-
ваться в виде крупных хлопьев, как это бывает, например, при агглю-
тинации жгутиконосных бактерий; в первом случае говорят о мелко-
дисперсной агглютинации, во втором – о крупнохлопчатой. 

 

Способы постановки реакции агглютинации 

Реакцию агглютинации можно ставить на стекле (пластинчатая реак-
ция агглютинации) – такая реакция чаще используется для идентифи-
кации антигена; реакция агглютинации, которую ставят в пробирке, 
носит название объёмной, или развернутой, агглютинации – она ис-
пользуется для обнаружения антител и определения их количество 
(титра). 

 

Принципы осуществления реакции агглютинации 

Если агглютиноген 
непосредственно 
связывается с аг-
глютинином, то 
такая реакция 
называется прямой реакцией агглютинации; но в ряде случаев образу-
ющийся при этом агглютинат не виден – чтобы его визуализировать, 
ставят непрямую реакцию агглютинации: или агглютинин или агглю-
тиноген ассоциируют с частицами, склеивание которых сопровожда-
ется видимым эффектом (в качестве таких частиц используют эритро-

циты – реакция непрямой гемагглютинации, частицы латекса – латекс-агглютинация, клетки стафилококка – коагглюти-
нация). 

 

Внешние проявления РНГА 

Реакцию непрямой гемагглютинации 
ставят в иммунологических планше-
тах: в положительном случае эритро-
циты связываются друг с другом по-
средством формирования иммунного 
комплекса и оседают пластами, фор-
мирую рыхлый осадок с неровными 
краями по всему дну лунки (осадок в 
виде «розетки»); если иммунный ком-
плекс не образуется, эритроциты осе-

(https://cf.ppt-online.org/files/slide/y/
YPeQHfkcWBjuVo9Eis1pF24Db7GdnT3AKlNIXC/slide-97.jpg) 

(https://cf.ppt-online.org/files/slide/i/
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дают монетными столбиками, формируя в середине дна лунки компактный осадок с ровными краями (осадок в виде 
«пуговки») (см. ниже «Учёт РНГА»). 

 

 

Алгоритм выполнения практических навыков, приобретаемых на занятии 

 

1. Проведение и учёт пластинчатой реакции агглютинации на стекле. 

На предметное стекло наносят каплю диагностической сыво-
ротки. 

В ней гомогенизируют идентифицируемую культуру. 

Учёт: 

положительная реакция – формируется агглютинат; 

отрицательная реакция – капля остаётся гомоген-
но-мутной. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(https://myslide.ru/documents_7/d6fad5691462c099bc33a63054138011/img17.jpg) 

Нанесение на предметное стекло диа-
гностической сыворотки  

Разведение в капле диагностической 
сыворотки идентифицируемой культу-
ры до гомогенного состояния   

Учёт реакции агглютинации на стекле 
(здесь и на всех фотографиях ниже: 

слева положительная реакция, справа – 
отрицательная)   



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Учёт РНГА . 

Учёт реакции непрямой гемагглютинации. 

«розетка» – положительная, 

«пуговка» – отрицательная. 

 

 

 

 

 

 
Верхний ряд лунок – во всех лунках отрицательная РНГА; нижний 
ряд – положительная РНГА в трёх лунках слева, в крайней правой 

лунке РНГА отрицательная  

Три левые лунки – РНГА положительная; остальные опытные лунки – 
РНГА отрицательная; крайняя правая лунка контрольная – в взвеси 
эритроцитов в отсутствии иммунного комплекса не наблюдается фе-
номена гемагглютинации   

Первый ряд сверху – РНГА положительная в титре 1:128;  
второй ряд сверху – РНГА положительная в титре 1:128; 
третий ряд сверху – РНГА положительная в титре 1:64; 

нижний ряд – РНГА отрицательная 



В-лимфоциты 

В отличие от Т-лимфоцитов, названных так по месту своего развития 
(лат. Thymus «тимус»), В-лимфоциты получили название по месту 
своего первого обнаружения – Фабрициевой сумки (лат. Bursa fab-
ricii) у птиц. 

В-лимфоциты идентифицируются по наличию 
корецепторных молекул В-клеточного антиге-
нраспознающего рецептора: CD19, CD20 и CD22. 
Первые две из них играют роль активаторов BCR, 
а третья ингибирует его, останавливая передачу 
информационного сигнала. 

У эмбриона В-лимфоциты образуются в печени и костном мозге. По-
сле рождения печень теряет эту функцию и единственным источни-
ком В-лимфоцитов остаётся костный мозг. 

Созревание В-лимфоцитов сопровождается изменением класса имму-
ноглобулинов, формирующих антигенсвязывающий рецептор этих 
клеток. Если на клетках-предшественниках В-лимфоцитов BCR, а 
соответственно и мембранные иммуноглобулины, отсутствуют, то на 
незрелых В-лимфоцитах появляется антигенсвязывающий рецептор, 
состоящий из мембранной мономерной формы IgM. На зрелых В-
лимфоцитах к ним добавляется BCR с мембранным IgD. После конеч-
ной дифференциации такой В-лимфоцит превращается в плазмоцит, 
секретирующий антитела класса М. Другие клоны В-лимфоцитов в 
ходе дифференциации добавляют к этим двум видам антигенсвязыва-
ющего рецептора на своей мембране рецептор, состоящий или из IgA, 
или из IgG, или из IgE. Плазматические клетки, в которые дифферен-
цируются такие лимфоциты, синтезируют, соответственно, IgA, или 
IgG, или IgE. 

Основное назначение каждого из клонов В-лимфоцитов, несущих 
BCR конкретной специфичности – при контакте с причинным антиге-
ном и стимуляции Т-хелпером (для тимус-зависимых антигенов; для 
тимус-независимых антигенов см. ниже) начать процессы активации, 
пролиферации и дифференциации в плазматические клетки, синтези-
рующие антитела, идентичные тем, которые формируют BCR 
(большая часть пролиферированного клона) и в клетки иммунологи-
ческой памяти (меньшая его часть). 

В организме В-лимфоциты выполняют следующие функции: синтез 
эффекторных молекул гуморального иммунного ответа (антител; терми-

нально дифференцированные В-лимфоциты, 
называемые плазматическими клетками), презен-
тация антигена, синтез цитокинов и выделение 
экзосом. 

Как профессиональные антигенпрезентирующие 
клетки В-лимфоциты вы-
ступают в случае низкой 

концентрации антигена, а также при вторичном иммунном ответе. 

Различают три типа зрелых В-лимфоцитов: собственно В-клетки 
(«наивные» В-лимфоциты, неактивированные Т-хелперами), В-
клетки иммунологической памяти (активированные Т-хелперами, но 
не дошедшие в свой дифференциации до стадии плазмоцита; долго-
живущие), плазматические клетки (короткоживущие – 2-3 дня – клет-
ки, секретирующие антитела и быстро исчезающие после прекраще-
ния контакта с причинным антигеном). 

 

Особенности рецепторного аппарата плазмоцита   

Плазмоцит практически лишён поверхностных рецепторных молекул (включая BCR и МНС-II), вследствие чего про-

(https://medportal.ru/pictures/article/e3c3d1a3-8aa7-42d0-8f07-feb2fbae8365/
medium.jpg) 

Плазматическая клет-
ка, окрашенная гематокси-
лином и эозином, под опти-

ческим микроскопом  
(http://de.wikipedia.org/wiki/

Bild:PBPlasmazelle.jpg ) 



дукция им антител (единственная функция плазмоцита) фактически 
не зависит от внешних сигналов. Основным мембранным маркером 
этой клетки является молекула CD138, являющаяся белком семейства 
синдеканов, он обеспечивает связь плазмоцита со стромальными 
клетками.  

  

Активация В-лимфоцитов – гуморальный ответ на Т-
зависимые антигены   

Активация В-лимфоцитов, посредством которой и 
осуществляется гуморальный иммунный ответ, про-
исходит под влиянием Т-хелперов второго типа, в 
которые дифференцируются нулевые («наивные» Т-
хелперы) после представления им процессированно-
го антигена антигепрезентирующей клеткой. Т-
хелпер второго типа продуцирует цитокины, регули-

рующие активацию, пролиферацию («экспансию 
клона») и дифференциацию В-клеток в плазмоциты, 
секретирующие антитела, и В-клетки иммунологиче-
ской памяти. При этом плазматические клетки снача-
ла секретируют IgM, после чего, вновь по сигналу от 
Т-хелперов, происходит переключение на синтез IgG 
и антител других классов. 

 

Активация В-лимфоцитов – особенности гумораль-
ного иммунного ответа на Т-независимые антигены  

Распознавание и презентация антигена проводится 
самим В-лимфоцитом, синтезируются только имму-
ноглобулины класса М (без переключения на синтез 
IgG), не образуются клетки иммунологической памя-

ти (вследствие чего не возможен вторичный иммунный ответ).  

 

Механизмы эффекторного действия антител и их характеристика 

Антитела (иммуноглобулины) осуществляют эффекторное звено гуморального иммунного ответа путём нейтрализации 

(бактериальных токсинов или ферментов 
вирулентности), опсонизации (т.е. опи-
санного выше иммунного фагоцитоза) и 
активации комплемента (путём запуска 

на поверхности клеток, несущих чужеродный антиген, описанного выше механизма комплементзависимого лизиса), а 
также антителозависимой клеточной цитотоксичности; последняя осуществляется против клеток, несущих чужеродные 
антигены, с которыми на её поверхности реагируют антитела – в этом случае такую клетку атакуют или NK-клетки (в 
случае IgG) или эозинофилы (в случае IgE или IgA, это происходит тогда, когда чужеродная клетка является гельмин-
том): в первом случае NK-клетки уничтожают клетку-мишень путём порообразования перфорином или запуском 
апоптоза, во втором случае развивается так называемый «эозинофильный воспалительный процесс» с образованием 
высокотоксичных протеинов, убивающих гельминтную клетку.  

(https://thepresentation.ru/img/
tmb/2/121279/25a1f12c50521fc1a33698df0e634495-800x.jpg) 

(https://sk-news.ru/upload/iblock/737/200908_Gumoralnyy-immunitet.jpg) 



Общая схема иммунного ответа 

Т-зависимый антиген процессирует и презентирует нулевому (т.н. 
«наивному») Т-хелперу ан-
тигенпрезентирующая клет-
ка, если при этом нулевой 
(«наивный») Т-хелпер диф-
ференцируется в Т-хелпер 
первого типа, то формиру-
ется клеточный иммунный 
ответ с появлением цито-
токсических лимфоцитов и 
клеток иммунологической памяти, обеспечивающих возможность 
вторичного иммунного ответа; если же нулевой («наивный») Т-
хелпер дифференцируется в Т-хелпер второго типа, то формируется 
гуморальный иммунный ответ с активацией В-лимфоцитов, превра-
щением их в клетки иммунологической памяти и плазмоциты, секре-
тирующие антитела; в случае иммунного ответа на Т-независимый 
антиген иммунный ответ ограничивается активацией В-лимфоцитов с 
дифференциацией их в плазмоциты, секретирующие антитела.  

 

Супрессия иммунного ответа 

Супрессия иммунного ответа достигается: элиминацией антигена и, 
следовательно, устранением фактора активации лимфоцитов, ограни-
ченностью жизни терминально активированных лимфоцитов, дей-
ствием особых Т-киллеров, запускающих апоптоз в активированных 
Т-лимфоцитах (т.н. Т-супрессоры), гибелью в результате апоптоза 
активированных лейкоцитов, супрессией активности лейкоцитов ци-
токинами.  

 

Кооперативный механизм действия и 
регуляции иммунной системы 

Кооперация и регуляция иммунной си-
стемы осуществляются как внутри самой 
иммунной системы (на уровне коопера-
ции иммунокомпетентных клеток), так и 
на уровне организма (посредством меж-
системной кооперации иммунной, нерв-
ной и гуморальной систем).  

Определение термина «иммуноглобул-
ин» 

Гамма-глобулины сыворотки крови, спо-
собные специфически связываться с ан-
тигеном.  

(https://studfile.net/html/2706/673/html_yVepRvBHQn.o19a/img-
VBwvpt.png) 

                
    



Физическое состояние и формы существования иммуноглобулинов 

Иммуноглобулины существуют в макроорганизме в двух формах: в 
растворимой, или секреторной, форме (в крови и в других биологиче-
ских жидкостях) и в мембранной форме (в составе BCR), а также в 

связи с Fc-
рецепторами клет-
ки (как вне иммун-
ный комплексов – 
IgE, так и в составе 
последних – имму-
ноглобулины дру-
гих классов).  

 

Структура иммуноглобу-
линов 

Молекула иммуноглобу-
лина состоит, как мини-
мум, из четырёх полипеп-
тидных цепей (двух лёг-
ких и двух тяжёлых), со-

единённых дисульфидными мостиками; полипеп-
тидные цепи представлены доменами (свёрнутыми в 
глобулу участками), чередующимися с линейными 
участками; крайние NH3-домены каждой цепи со-
ставляют Fab-фрагмент, пространство между лёгкой 
и тяжёлой цепью которого формирует паратоп, 
определяющий (преимущественно – за счёт трёх 
гипервариабельных участков каждой цепи) специ-
фичность данной молекулы иммуноглобулина для 
конкретного эпитопа антигена, все остальные домены обеих цепей формируют Fc-фрагмент молекулы иммуноглобули-

на.  

 

Классификация иммуногло-
булинов 

Иммуноглобулины класси-
фицируются на пять классов, 
два из которых содержат 
подклассы: IgG (подклассы 
IgG1, IgG2, IgG3, IgG4), IgА 

(подклассы IgА1, IgА2), IgM, IgD и IgE.  

 

(https://cf.ppt-online.org/files/slide/o/
odK09c3GTq6VbeZPa7EAIuOBiJh1jYf4xQl2Ls/slide-

4.jpg) 

(https://
drive.tiny.cloud/1/
mpxctvrfs7bgdjjq4
lp96063c8c19wp6
2cy7linqdkyij4ht/2

b47b2ae-ad36-
4e85-ba75-

9472adfb407e) 

(https://studfile.net/html/1473/358/html_PutfwvMbZZ.gojV/img-eziXiq.png) 

Варианты H- и L-цепей иммуногло-
булинов 

(https://slideplayer.com/11950300/67/
images/slide_2.jpg) 



Дополнительные полипептидные цепи иммуноглобулинов 

Некоторые классы 
и варианты имму-
ноглобулинов со-
держат, кроме двух 
лёгких и двух тяжё-
лых полипептид-
ных цепей, допол-
нительные поли-
пептидные цепи: J-
цепь 
(соединяющую 
мономеры имму-
ноглобулинов в единую полимерную молекулу), S-белок (защищает 

секреторный вариант IgA – IgAs – от ферментативного расщепления в секре-
тах слизистых оболочек), М-белок (фиксирует рецепторный иммуноглобулин 
– в составе BCR – на мембране В-лимфоцита).  

 

Валентность иммуноглобулинов 

Под валентностью иммуноглобулина понимают количество действующих 
паратопов, которое содержит молекула соответствующего иммуноглобулина: 
у IgЕ – 1 (так как второй паратоп в его молекуле заблокирован), у остальных 
мономерных иммуноглобулинов – 2, у IgAs – 4, у IgM – 10.  

 

Прохождение через плаценту иммуноглобулинов 

Через плаценту может проходить только IgG.  

 

Основная функция различных классов иммуноглобулинов 

Основная функция IgG – осуществление эффекторного звена вторич-
ного иммунного ответа, IgAs ответственен за местный иммунитет 
слизистых оболочек (содержится в их секрете), IgM – иммуноглобу-
лин первичного иммунного ответа, IgD формирует Ag-распознающий 
рецептор зрелых В-лимфоцитов, IgE – иммуноглобулин анафилакти-
ческой реакции.  

 

Морфофункциональные особенности иммуноглобулинов 

К мономерным молеку-
лам иммуноглобулинам 
относятся IgG, IgA, IgD 
(двухвалентные) и IgE 
(одновалентный), к поли-
мерным молекулам им-
муноглобулинов относят-
ся IgM (пентамер) и  осо-
бый вариант IgA, кото-
рый содержится в секре-
тах слизистых оболочек – 
IgAs (димер); все имму-
ноглобулины, кроме IgE, 
относятся к полным ан-
тителам (вызывающим 
видимые двухкомпонентные серологические реакции), а IgE является неполным антителом, поскольку – в силу своей 
одновалентности – не вызывает видимых серологических реакций агглютинации и преципитации, такие антитела лишь 
блокируют антиген, но не связывают его в «решётку», вследствие чего 
называются «блокирующими» антителами.  

 

Аффинность антител 

Под аффинностью антител понимают прочность связи конкретной пары 
паратоп/эпитоп; наибольшей аффинностью обладают моноклональные 
антитела.  

 

Авидность антител 

Под авидностью понимают прочность связи молекулы антитела в целом с 
молекулой антигена в целом; наибольшая авидность – у IgM.  

Механизм формирования S-белка (секреторного компонента) в со-
ставе IgAs 
(https://studfile.net/html/2706/310/html_jbVRq9lhul.RBvs/img-hMFdD3.jpg) 



Нормальные антитела 

Нормальными антителами называют те антитела, которые формируют базальный уровень иммуноглобулинов, постоян-
но образующихся в организме без явной антигенной стимуляции; нормальные антитела отражают готовность макроор-
ганизма к иммунному реагированию, а также могут свидетельствовать об его отдалённом (по времени) контакте с анти-
геном; по своей направленности нормальные антитела представлены изогемагглютининами (антителами против эритро-
цитарных антигенов групп крови сисетмы АВ0), антителами против бактерий кишечной группы, против кокков и про-
тив некоторых вирусов.  

Моноклональные антитела 

Моноклональными антителами называются антитела, продуцируемые одним 
клоном плазмоцитов; их главное достоинство – высокая специфичность.  

 

Получение моноклональных антител 

Получают моноклональные антитела с помощью гибридомной технологии: 
проводят слияние плазмоцита с мие-
ломными клетками, получая гибридо-
мы (антителопродуцирующие раково-
трансформированные клетки), кото-
рые затем размножают на искусствен-
ных питательных средах или в орга-
низме животных – антитела, продуци-
руемые такими клетками и являются моноклональными.  

Неполные антитела 

Одновалентные антитела, не образую-
щие видимого глазом гигантского 
иммунного комплекса (т.е. выпавшей 
в осадок «решётки») в ходе реакций 
агглютинации или преципитации.   

 

Выявление неполных антител 

Неполные антитела выявляются реакцией Кумбса 
(антиглобулиновым тестом): на первом этапе к сыворотке, содержа-
щей неполные антитела, добавляется соответствующий антиген – 
образуются отдельные иммунные комплексы, но реакция остаётся 
невидимой, т.к. последние не связываются в гигантский иммунный 
комплекс (т.е. не образуется «решётка»);  на втором этапе для визуа-
лизации реакции добавляется антиглобулиновая сыворотка (кроличья 
сыворотка, содержащая полные антитела к любым человеческим им-
муноглобулинам, в том числе и к неполным антителам) – антитела 
антиглобулиновой сыворотки связывают через неполные антитела 
образовавшиеся на первом этапе иммунные комплексы в гигантский 
иммунный комплекс, т.е. формируют «решётку», делая реакцию видимой; антиглобулиновый тест проводят с помощью 
РА или РНГА.  

Принцип гибридомной технологии – получения моноклональных антител 
(https://myslide.ru/documents_3/663de3868b84550afe089403cfc7e8d2/img19.jpg) 

Прямая реакция Кумбса (антиглобулиновый тест) для вы-
явления у больного гемолитической анемией антиэритро-
цитарных антител: к отмытым эритроцитам из образца 
крови больного добавляют реагент Кумбса (антитела 
против иммуноглобулинов человека), которые, связываясь 
с антиэритроцитарными иммуноглобулинами на поверхно-
сти эритроцитов, связывают (агглютинируют) эритро-
циты 
(https://geekymedics.com/wp-content/uploads/2021/07/Figure-5-
Coombs-test-direct-antiglobulin-e1625221139906.png) 



Абзимы 

Этим термином обозначают антитела, которые не только связывают антиген, 
но и могут катализировать некоторые биохимические реакции.  

 

Динамика антите-
лообразования 

Образование анти-
тел в процессе гу-
морального иммун-
ного ответа прохо-
дит в своём разви-
тии четыре фазы: 
латентную или ин-
дуктивную (при 
первичном иммун-
ном ответе – около 
5 суток, при вто-
ричном – примерно сутки), логарифмическую (примерно 10 
дней, около 5 суток), стационарную (примерно 20 дней, меся-
цы) и фазу снижения (до полугода, годы).  

 

Характеристика фаз антителообразования 

В латентную фазу происходит презентация антигена, актива-

ция, пролиферация и дифференциация соответствующих клонов им-
мунокомпетентных клеток, синтез сначала IgM с последующим пере-
ключением на синтез IgG (при вторичном иммунном ответе – сразу 

синтезируется IgG), 
в логарифмической 
фазе происходит 
нарастание титра 
синтезируемых ан-
тител (при вторич-
ном иммунном от-
вете – более интен-
сивное и до более высоких титров), стационарная фаза характеризует-
ся максимальным и постоянным уровнем специфических антител, а в 
фазу снижения происходит постепенное снижение титра специфиче-
ских антител.  

 

Клонально-селекционная теория антителообразования 

Лежащая в основе современной им-
мунологии клонально-селекционная 
теория антителообразования (теория 
Бернета) следующим образом объ-
ясняет появление при иммунном 
ответе антител именно нужной спе-
цифичности (т.е. против именно 
того антигена, который индуциро-
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вал развитие иммунного ответа): клетка В-лимфоцита имеет Ag-распознающие рецепторы только одной специфичности 
и в организме изначально существуют клоны В-лимфоцитов с Ag-распознающими рецепторами для всех возможных 
антигенов – контакт с Ag зрелого В-лимфоцита ведёт к активации 
соответствующего клона, его пролиферации и дифференциации в 
плазматическую клетку, которая может секретирует антитела только 
той специфичности, каковой обладали Ag-распознающие рецепторы 
того В-лимфоцита, от которого она произошла.  

 

Объяснение клонально-селекционной теорией антителообразования 
феномена естественной иммунологической толерантности 

Иммунокомпетентные клетки (не только В-лимфоциты, но и Т-
лимфоциты, которые тоже подчиняются рассмотренной выше законо-
мерности), контактируя с соответствующим аутоантигеном на стадии 
эмбрионального развития (т.е. незрелыми), элиминируются 
(погибают или блокируются): в результате у родившегося организма 
нет соответствующего клона ИКК и иммунный ответ в отношении аутоантигена невозможен.  

 

Молекулярно-генетическая теория С.Тонегавы 

Теория Бернета была позднее дополнена молекулярно-генетической теорией 
Тонегавы, согласно которой в генах, детерминирующих специфичность имму-
ноглобулинов, постоянно происходят мощные рекомбинационные и мутаци-
онные процессы, в результате которых возможно огромное число вариантов 
этих генов; поэтому ИКК, в частности – В-лимфоцит, может 
«подстраиваться» под специфичность антигена и число возможных специфич-
ностей иммунного ответа практически неограниченно.  

 

Назначение диагностических сывороток 

Диагностические сыворотки используются для идентификации микроорганизмов.  

 

Принцип получения диагностических сывороток 

Для получения диагностической сыворотки конкретным микроорганизмом иммунизируется 
кролик, в результате из его крови получают поливалентную нативную сыворотку, из которой 
путём удаления неспецифических антител, получают диагностическую сыворотку против кон-
кретного микроорганизма.  

 

 

Алгоритм выполнения практических навыков, приобретаемых на занятии 

 

1. Проведение и учёт объёмной реакции агглютинации для определения титра антител: 

1. приготовление двукратных разведений испытуемой сыворотки (титрование), не обязательно беря началь-
ным 1:2, например – 1:50, 1:100, 1:200, 1:400, 1:800, 1: 1600 и т.д.; 

2. добавление во все разведения 2 капель диагностикума; 

3. термостатирование; 

4. учёт – при наличии агглютинатов в разведениях сыворотки реакция считается положительной, а наиболь-
шее разведение с наличием агглютината равно титру сыворотки (т.е. концентрации в ней антител против 
антигена диагностикума).  

 

 

 



 

 

 

 



Аллергия: общее понятие 

Аллергия (гиперчувствительность) – это повышенная чувствитель-
ность к антигену; точнее, сверхсильный иммунный ответ на повтор-
ный контакт с антигеном (который в случае, если он вызывает аллер-
гию, называет аллергеном). 

 

Аллергия: алгоритм развития 

Первый контакт с аллергеном вызывает такую же цепь событий, ко-
торая развивается и при нормальном иммунном ответе, однако, фор-
мируется состояние, которое обозначается термином сенсибилизация 
(его можно понимать как готовность организма к сверхсильному им-
мунному ответу) – если в сенсибилизированный организм проникает 
тот же самый антиген, который вызвал состояние сенсибилизации 
(причинный аллерген), то развивается иммунный ответ настолько 
сильный, что он наносит вред самому организму (на этой стадии – в 
отличие от стадии сенсибилизации – наблюдается клиническая симп-

томатика) и даже может быть причиной его гибели. 

 

Отличительные особенности аллергенов 

Аллергены проявляют своё действия в крайне малых дозах, белковые 
– обладают относительно невысокой молекулярной массой, а для 
небелковых аллергенов характерна способность вступать в химиче-
ские соединения с собственными белками организма. 

 

Классификация 
аллергенов 

Аллергены класси-
фицируются на 
экзоаллергены 

(инфекционные и неинфекционные) и эндоаллергены (изменённые 
аутоантигены и забарьерные ткани). 

 

Общая классифика-
ция аллергических реакций и их эффекторное звено 

Аллергические реакции классифицируются на две группы и четыре 
типа: реакции 1-3 типов (медиаторного типа или анафилаксия, цито-
токсического типа, иммунокомплексного типа) относятся к группе 
гиперчувствительности немедленного типа (ГНТ), поскольку развива-
ются через 20-30 минут после повторного контакта с аллергеном 
(эффекторное звено этих реакций представлено антителами), аллерги-
ческая реакция 4 типа (клеточного типа) относится к группе гипер-
чувствительности замедленного типа (ГЗТ), поскольку развивается 
через 20-30 часов после повторного контакта с аллергеном 
(эффекторное звено представлено Т-эффекторами ГЗТ). 

 

Современное понятие термина «Т-эффектор ГЗТ» 

В настоящее время под термином «Т-эффектор ГЗТ» понимают все те 
клетки, которые принимают участие в осуществлении аллергической 
реакции 4 типа и присутствуют в очаге реакции: нейтрофилы, Т-
хелперы первого типа, макрофаги, цитотоксические лимфоциты. 

 

Фазы протекания аллергических реакций и их характеристика 

Аллергическая реакция любого типа в своём развитии проходит через 
три фазы: иммунологическую (контакт с аллергеном, активация им-
мунокомпетентных клеток, синтез антител), патохимическую (синтез 
активированными на предыдущем этапе клетками биологически ак-
тивных веществ – медиаторов) и патофизиологическую (клиническое 
проявление аллергической реакции, обусловленное действием синте-
зированных на предыдущем этапе 
биологически активных веществ с 
развитием соответствующей симп-
томатики: сыпь, зуд, отёк и т.д.). 

 

Анафилаксия: причинные аллергены 

Аллергенами, вызывающие именно анафилаксию, являются чужеродный белок (в том 
числе вакцины и сыворотки) и антибиотики. 

 



Патогенетическая схема развития анафилаксии 

После активации 
аллергеном Т-
хелперов второго 
типа, последние 
активируют В-
лимфоциты, кото-
рые дифференциру-
ются в плазматиче-
ские клетки, секре-
тирующие IgE, эти 
иммуноглобулины 
адсорбируются на 
соответствующих 
рецепторах базофи-
лов и тучных кле-
ток, чем запускают процесс их грануляции (стадия сенсибилизации) – перекрёстное связывание повторно поступившим 
в организм причинным аллергеном IgE на поверхности гранулированных тучных клеток и базофилов ведёт к их дегра-
нуляции и развитию патофизиологической стадии. 

 

Грануляция и дегрануляция базофилов и тучных клеток 

При грануляции базофилов и тучных клеток происходит синтез ими 
биологически активных веществ – медиаторов, которые скапливают-
ся в цитоплазматических гранулах, при дегрануляции эти вещества 
секретируются клетками наружу; в норме этот механизм способству-
ет формированию защитной воспалительной реакции, но при высо-
ком уровне синтеза медиаторов развивается патологическая реакция, 
которая может представлять опасность для жизни. 

 

Медиаторы анафилактической реакции 

Медиаторы базо-
филов и тучных 
клеток классифицируются на два порядка: медиаторы первого поряд-
ка всегда содержатся в гранулах этих клеток (гистамин, серотонин, 
гепарин), медиаторы второго порядка (лейкотриены, простагланди-
ны) синтезируются в активированных IgE базофилах и тучных клет-
ках, они обладают примерно в 1000 раз большей активностью, чем 
гистамин. 

 

Клинические проявления анафилак-
сии 

Анафилаксия может быть местная, 
т.е. связанная с локальной реакцией в коже или слизистой оболочке (например, кра-
пивница, реакция на укус пчелы), а также системная – анафилактический шок. 

 

Шок-органы анафилактической 
реакции 

Шок органами называются те органы, которые поражаются в ходе анафилактической реакции чаще других, у человека – 
это сосуды и бронхи. 

 

Атопия 

Под атопией понимают наследственную предрасположенность к гиперпродукции IgE в ответ на контакт с антигеном, в 
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норме вообще практически не индуцирующим синтез антител.  

 

Причинные аллергены аллергической реакции II типа 

Причинными аллергенами этого типа реакции являются антигены (часто – гаптены), 
вторично связанные с клеточной поверхностью (как правило, лекарственные веще-
ства). 

 

Патогенетическая схема развития аллергической реакции II типа 

К поверхностным антигенам собственной клетки вырабатываются IgG и IgM, что при-
водит к активации комплемента и комплемент-зависимому цитолизу и фагоцитозу, а 
также к развитию АЗКЦТ (лизису такой клетки в результате атаки на неё NK-клетки). 

 

Характеристика аллергической ре-
акции II типа 

Этот тип аллергической реакции 
наиболее часто развивается при ле-
карственной аллергии с поражением 
клеток крови и эндотелия кровенос-
ных сосудов. 

 

Причинный механизм развития ал-
лергической реакции III типа 

Аллергическая реакция этого типа 
развивается при значительном из-
бытке антигена, в результате чего 
образуются иммунные комплексы 
малых и средних размеров, которые 
обладают токсическим действием – 
вызывают воспалительную реакцию 
и разрушение тканей организма. 

Основные патогенетические меха-
низмы аллергической реакции III 
типа и их характеристика 

Воспалительная реакция развивает-
ся вследствие того, что иммунные 

комплексы, откладываясь на клетках тканей организма, активируют комплемент, в 
результате чего активные фракции последнего вызывают повышение проницаемо-
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сти сосудов и привлекают в данную зону полиморфноядерные лейкоциты; разру-
шение тканей организма вызывается также протеолитическими ферментами, выде-
лившимися из разрушенных фагоцитов (поскольку токсические иммунные ком-

плексы, будучи 
фагоцитированны-
ми, вызывают по-
вреждение и разру-
шение фагоцитиро-
вавших их клеток). 

 

Клинические про-
явления аллергиче-
ской реакции III 
типа 

Клинические про-
явления аллергиче-
ской реакции III 
типа зависит от места образования 
иммунных комплексов: при образо-
вании их в кровотоке (аллерген по-
ступает в кровь) развиваются такие 
состояния, как геморрагический 
васкулит, сывороточная болезнь, а 
при образовании иммунных ком-
плексов в тканях (при поступлении 
в них аллергена) развивается фено-
мен Артюса. 

 

Причинные аллергены аллергической реакции IV типа 

Особенно часто ГЗТ развивается на полисахариды и низкомолекулярные пептиды. 

 

Патогенетиче-
ская схема раз-
вития аллерги-
ческой реакции 
IV типа 

Малые дозы аллергена (особенно – при внутрикож-
ном введении) вызывают активацию Т-хелперов пер-
вого типа, секре-
цию большого ко-
личества ИЛ-2 и 
активацию Т-
эффекторов ГЗТ и 
макрофагов. 
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Иммунная активация макрофага 

Происходит при получении макрофагов двух информа-
ционных сигналов: контакт с Т-хелпером первого типа 
(инфицированный макрофаг имеет больше шансов на 
такой контакт) и воздействие гамма-интерферона 
(который секретируется, в частности, тем же Т-
хелпером первого типа). 

 

Активированный макрофаг 

Активированный макрофаг может осуществлять завер-
шённый фагоцитоз многих из тех микробов, по отноше-
нию к которым фагоцитоз не активированного макро-
фага – незавершённый, кроме того, у активированного 
макрофага повышен синтез цитокинов, благодаря кото-
рым формируется воспалительный очаг, а если процесс 
затягивается, то и фиброзное перерождения тканей, а в 
ряде случаев – образование гранулем. 

 

Гигиеническая гипо-
теза 

Гигиеническая гипо-
теза была впервые 
сформулирована 
Страчаном (David 
Strachan) в 1989 году 
как предположение, 
что снижение уровня 
инфекций в раннем 

Общая схема механизма развития аллергических реакций 
(https://vseglisty.ru/wp-content/

uploads/4/8/4/484e18f3b7f115770c620256c9b0a879.jpe) 

Функции макрофага в системе защиты макроорганизма от 
чужеродного антигена 
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детском возрасте служит причиной повышения уровня в человеческой популяции аллергических состояний. Само 
название гипотезы – «гигиеническая» – изначально было неудачным, 
поскольку ассоциативно уводила мысль, особенно людей недостаточ-
но знакомых с сущностью предмета, в ложную сторону: что соблюде-
ние гигиенических процедур отрицательно сказывается на аллергиче-
ском статусе человека. 

Однако, суть гипотезы заключается вовсе не в гигиене, что и подчёр-
кивалось дальнейшими уточнениями, наиболее удачное из которых – 
«гипотеза старых друзей», сформулированная Руком (Graham Rook) в 
2003 году. Смысл этой гипотезы заключается в том, что положитель-
ную роль в развитии иммунной системы играют те микробы, которые 
эволюционировали вместе с человеком во времена охотников-
собирателей, свыше 10 000 лет назад. Эти микробы в условиях немногочисленных 
изолированных друг от друга сообществ людей формировали в них латентную инфек-
цию или носительство. 

В частности, в группу таких патогенов входят гельминты, филогенетический возраст 
которых совпадает с вышеуказанным временем. Современными исследованиями пока-
зано, что заражение гельминтами до наступления школьного возраста способствует 

правильному формированию у ребёнка IgE-
зависимых механизмов иммунного ответа, что обу-
славливает у него в дальнейшем низкую вероят-
ность развития анафилактических реакций. 

Современная формулировка гигиенической гипоте-
зы заключается в том, что коэволюция человека и 
его микробиома привела к тому, что последний превратился в необходимый фактор 
правильного созревания иммунной системы организма. 

 

Инфекционная аллергия: общее понятие 

Аллергическое состояние, развивающиеся при контакте с инфекционным аллерге-
ном – микроорганизмом. 

 

Инфекционная аллергия: роль в инфекционном процессе 

Сопутствует инфекционному процессу и вносит свой вклад в патогенез инфекци-
онной болезни. 

 

Инфекционная аллергия: преимущественный тип аллергии 

Преимущественный тип инфекционной аллергии – ГЗТ. 

 

Микробные заболевания, сопровождающиеся развитием ГЗТ 

ГЗТ развивается преимущественно при хронических бактериальных 
заболеваниях, вирусных инфекциях, микозах, инвазиях. 

 

Использование инфекционной аллергии в диагностике 

Явление инфекционной аллергии используется в диагностике инфекционных болезней (постановка кожно-
аллергических проб). 

 

Закономерности иммунного ответа на гаптены 

Гаптен, соединяясь с аутобел-
ком, формирует комплексный 
(конъюгированный) иммуно-
ген, специфичность иммун-
ного ответа на который опре-
деляется не только гаптеном, 
но и белком-носителем 
(который выступает в роли 
аутоантигена). 

 

Формирование комплексного (конъюгированного) иммуногена 
(https://probolezny.ru/media/bolezny/lekarstvennaya-allergiya/obrazovanie-polnogo-antigena_s.jpg) 

Понятие об антигенно-
сти и иммуногенности 

гаптена 
(http://humbio.ru/humbio/

immunology/imm-gal/
images/drgal_01-1.gif) 



Особенности иммунного ответа на лекарства-гаптены 

При лекарственной аллергии всегда присутствует аутоиммунный 
компонент. 

 

Методы диагностики аллергических реакций 

Анафилактические реакции диагностируются путём постановки кож-
но-аллергических проб, учитываемых через 20 минут, а также выяв-
лением повышенного уровня IgE; аллергические реакции II типа диа-
гностируются путём выявления антител к клеткам крови; аллергиче-
ские реакции III типа диагностируются путём выявления циркулиру-
ющих иммунных комплексов; аллергические реакции IV типа диагно-
стируются путём постановки кожно-аллергических проб, учитывае-
мых через 24-48 часов, а также путём выявления сенсибилизированных лимфоцитов и макрофагов в реакциях in vitro. 

 

Реакция преципитации: сущность 

Осаждение (преципитация) антигена, находящегося в коллоидном 
состоянии, под воздействием специфических антител в растворе элек-
тролита. 

 

Реакция преципитации: основные термины 

Антиген, участвующий в РП называется преципитогеном, антитело – 
преципитином, иммунный комплекс (осадок) – преципитатом. 

 

Реакция преципитации: применение 

Реакция преципита-
ции широко применяется в диагностике инфекционных заболеваний, 
а также в судебно-медицинской экспертизе (для определения видовой 
и индивидуальной принадлежности белков), санитарной практике 
(выявления фальсификации рыбных и мясных изделий). 

 

Реакция преципитации: способы 
постановки 

Реакция преципитации ставится в 
пробирке (например, реакция по 
Асколи) или в геле 
(иммунодиффузия). 

 

РП по Асколи: принцип постановки, вычисление титра 

В этой реакции последовательные разведения антигена наслаивают на 
стандартные разведения диагностической сыворотки; под титром 
этой реакции понимают максимальное разведение антигена, при кото-
ром наблюдается кольцо преципитации. 

 

РП в геле (основное преимущество по сравнению с пробирочной РП, 
простая линейная диффузия) 

Гель 

(высокоочищенный агар) выполняет функцию 
локализации преципитата, т.к. он, в отличие от антител и антигенов, не может диф-
фундировать геле; при постановки простой линейной диффузии гель содержит сы-
воротки к изучаемым антигенам, в канавку, сделанную в геле, вносят смесь антиге-
нов, которые диффундируют в геле и в месте эквивалентной концентрации со спе-
цифическими антителами образуют линии преципитата: количество таких полос 
соответствует числу антигенов, находящихся в исходной смеси, а длина «пробега» 
от «линии старта» прямо пропорциональна концентрации данного антигена. 

Схема применения метода простой иммунной диффузии в сочетании с электро-
форетическим разделением белков для определения содержания в сыворотке кро-
ви альфа-, бета– и гамма-глобулинов. Сыворотка 2 – пример агаммаглобулине-
мии, т.е. отсутствие гамма-глобулиновой фракции сывороточных белков 
(http://vmede.org/sait/content/Immunologija_prak_koval4k_2010/5_files/mb4_010.jpeg) 



Усовершенствованные методы РП: реакция по Манчини 

В реакции по Манчини гель содержит один компо-
нент реакции (антиген или сыворотку), а в лунку 
вносится другой её компонент, который и диффун-
дирует в геле – диаметр зоны преципитации прямо 
пропорционален количеству диффундируемого 
компонента. 

 

Усовершенствованные методы РП: реакция по Оухтерлони 

В реакции по Оухтерлони гель не содержит компонентов реакции, 
они вносятся в лунки и диффундируют друг навстречу другу 
(двойная, или встречная, иммунодиффузия). 

Усовершенствованные методы РП: иммуноэлектрофо-
рез 

При этой реакции проводят электрофоретическое раз-
деление белков в забуферен-
ном агаровом геле, а в канавку 
– параллельно миграции бел-
ков – вносят преципитирую-
щую сыворотку: дуги преципи-
тации дают представление о 
составе исходной смеси анти-
генов по своему количеству, 
расположению и форме. 

 

Усовершенствованные методы 
РП: иммуноблоттинг 

При этом методе осуществля-
ют электрофоретическое разде-
ление антигенов в полиакриламидном 
геле, затем их переносят на микропо-
ристую нитроцеллюлозную мембра-
ну, обрабатывают моноклональными 
антителами и выявляют преципитаты 
с помощью меченной антиглобулино-
вой сыворотки (например, в РИФ). 

 

Реакция нейтрализации токсина 
антитоксином 

Эту реакцию можно проводить 
или in vitro или in vivo; РН in 

(https://present5.com/
presenta-
tion/113509494_139490065/
image-20.jpg) 

Вид полос преципитации в зависимо-
сти от схожести антигенов в со-

седних лунках 
(https://cf.ppt-online.org/files1/slide/v/

VczqYQxkw5BnbXtW4yj0L2oi7GlrvM9a6e
C3hs8UPN/slide-9.jpg) 

Схема проведения иммуноэлектрофореза, 
иллюстрирующая принцип постановки и 

учёта результатов этого метода 
(https://studfile.net/html/2706/244/

html_DM9YfEZJdr.NRBn/htmlconvd-
t_sz_H45x1.jpg) 

Принцип постановки 
реакции по Оухтелони 
(Б) в соотнесении с 
принципом постановки 
реакции по Асколи (А) 
(https://present5.com/docs/
reakciya_ag_at_images/
reakciya_ag_at_28.jpg) 



vitro проводят или в пробирке (реакция флоккуляции, в положительном случае образуется рыхлый осадок – флоккулят) 
или в геле (в варианте реакции по Оухтерлони – например, для выявления токсигенности дифтерийной палочки); РН in 
vivo проводят следующим образом: токсин смешивают с антитоксической сывороткой и водят лабораторному животно-
му – если эффект действия токсина (местно или в виде гибели животного) не наблюдается, то РН положительная, если 
эффект действия токсина проявляется (некроз кожи при местном введении, гибель животного при парентеральном вве-
дении) РН отрицательная. 

 

 

Алгоритм выполнения практических навыков, приобретаемых на занятии 

 

1. Проведение и учёт реакции пре-
ципитации по Асколи: 

 В пробирке на диагностическую 
сыворотку медленно и осторожно, 
по каплям, наслаивается идентифи-
цируемый антиген;  

учёт – в положительном случае на границе сыворотки 
и раствора антигена появляется мутная полоска/
кольцо. 

 

 

(https://fsd.multiurok.ru/html/2021/11/24/s_619e9566b2ae7/php4TfpVv_6.Immunoprofilaktika-
immunoterapiya_html_c759893ce0209c21.jpg) 

Принцип постановки реакции преципитации 
по Асколи  

Реакция преципи-
тации по Асколи 
(слева – положи-
тельная, справа – 
отрицательная)  



2. Учёт реакции преципитации по Манчини: 

На специальное стекло тонким слоем наносится гель с одним из 
компонентов реакции; 

в слое геле делаются микролунки; 

в лунки вносится исследуемый раствор с вероятным содержанием 
второго компонента реакции; 

учёт – в положительном случае вокруг лунки появляется зона пре-
ципитации, диаметр которой прямо пропорционален количеству 
внесённого в данную лунку компонента реакции. 

 

3. Учёт реакции преципитации по Оухтерлони: 

на специальное стекло тонким слоем или в чашку Пет-
ри наносится гель, не содержащий ни один из компо-
нентов реакции; 

в слое геле делаются (микро)лунки; 

в одну лунку вносят один из компонентов реакции, во 
вторую (или, например, в лунки вокруг неё) – иссле-
дуемый раствор с вероятным содержанием второго 

компонента реакции; 

учёт – в положительном случае между лункой с одним из ком-
понентов реакции и той лункой, в которой содержится второй 
её компонент, наблюдается полоска (или дуга, «ус») преципи-
тации. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Учёт реакции преципитации по Манчини 
(лунки с отрицательной реакцией – левые три в 

третьем ряду сверху) 

Учёт реакции преципитации по Манчини 
(в верхнем ряду лунок концентрация внесённого в них компонен-
та реакции увеличивается справа налево; в нижнем ряду три 
лунки слева не содержат искомого компонента реакции, т.е. 

реакция преципитации в них отрицательная)  

Учёт реакции преципитации по Оухтерлони 
(один из компонентов реакции внесён в лунку “S”, в лунке “D” 
содержится второй компонент реакции, в лунках “A”, “B” и 

“C” второй компонент реакции отсутствует)  



ЛФ, ПФ. Занятие № 15 

Определение понятия иммунологической толерантности  
Иммунологическая толерантность – отсутствие иммунного ответа на иммуноген. 

Толерогены   
Чаще всего толерогенами (антигенами, индуцирующими не иммунный ответ, а развитие состояния иммуноло-
гической толерантности) являются полисахариды. 

Основные механизмы естественной аутотолерантности. Первый из пред-
ставленных механизмов реализуется в основном в тимусе, три остальных 
– в периферическом отделе иммунной системы   

Классификации иммунологической толерантности    
Иммунологическая толерантность классифицируется по происхож-
дению (врождённая, или естественная – на аутоантигены, и приоб-
ретённая), по распространённости на эпитопы антигена 
(поливалентная и моновалентная), по зависимости от дозы толеро-
гена (высокой дозы – при прямо пропорциональной зависимости 
доза/эффект, низкой дозы – при обратно пропорциональной зави-
симости доза/эффект). 



Причины и механизмы развития иммунологической толерантности   
Иммунологическая толерантность развивается или в результате быстрого выведения антигена в составе иммун-
ных комплексов или в результате изменения соответствующего клона иммунокомпетентных клеток (его гибе-
ли, блокады или потери антигенраспознающих рецепторов).  

Использование феномена иммунологической толерантности для решения медицинских проблем    
Феномен иммунологической толерантности используется в трансплантологии, а также при лечении аутоим-
мунных заболеваний, аллергий и других иммунопатологических состояний. 

Определение понятия аутоиммунной реакции     
Аутоиммунная реакция – развитие иммунного ответа к аутоантигенам в результате отмены состояния есте-
ственной иммунологической толерантности.  

Механизмы развития аутоиммунной реакции      
Аутоиммунная реакция как осложнение инфекционного процесса, как последствие травм, при аллергической 
реакции II типа, при нарушениях в иммунной системе.  

Рисунок, иллюстрирующий развитие аутоиммунной 
реакции как осложнения инфекционного процесса, когда 

антитела против микроорганизма реагируют со схо-
жими с ними по специфичности антигенами собствен-

ной ткани макроорганизма 

Принцип механизма отторжения трансплантата       
Трансплантат отторгается вследствие распознавания 
иммунной системой реципиента МНС-I антигенов 
донора.  

Виды трансплантационного иммунитета        
Трансплантационный иммунитет бывает как гумо-
ральным (с формированием аллергической реакции II 
типа и АЗКЦТ), так и клеточным (обусловленным 
действием Т-киллеров и Т-эффекторов ГЗТ).  

Клеточные механизмы отторжения трансплантата:  
1 – цитолиз, осуществляемый преимущественно CD8+ 

и в меньшей степени CD4+ Т-клетками; 
2 – нарушение питания трансплантата вследствие 

локального воспаления 

Гуморальные механизмы отторжения трансплантата:  
антитела могут привлекать макрофаги (3) и есте-

ственные киллеры (2) к его разрушению; более важна 
конкуренция антитела и Т-клеток за клетки-мишени 
(1), хотя эту конкуренцию едва ли следует понимать 
буквально, поскольку В- и Т-эпитопы, как правило, не 
совпадают 

Классификация трансплантатов с учётом генетических отно-
шений доноров и реципиентов         

В зависимости от сходства генотипов донора и реци-
пиента, трансплантаты классифицируются на аутоло-
гичные (из собственных тканей), сингенные (при 
идентичности генотипов), аллогенные (генотипы при-
надлежат одному и тому же биологическому виду) и 
ксеногенные (трансплантат принадлежит другому 
биологическому виду).  

Типы трансплантации 



Реакция «трансплантат против хозяина»     
Развивается при пересадке иммунокомпетентных клеток (костного мозга) – в этом случае донорские ИКК 
начинают формировать клеточный иммунный ответ против тканей реципиента.  

Методы подавления трансплантационного иммунитета      
Для подавления реакции отторжения трансплантата осуществляют подбор донора по антигенам МНС, а у реци-
пиента подавляют иммунологическую реактивность иммунодепрессантами.  

Общая схема эффекторного звена противоопухолевого иммунитета       
Наряду с факторами неспецифической резистентности (макрофаги, NK-клетки), против опухоли формируется 
иммунный ответ – как клеточный (Т-клетки, АЗКЦТ), так и гуморальный.  

Общая характеристика эффекторного звена противоопухолевого иммунитета       
Эффекторное звено противоопухолевого иммунитета формируют Т-лимфоциты, макрофаги и NK-клетки; анти-
тела не оказывают прямого действия на клетки опухоли, но участвуют в процессах АЗКЦТ, направленной на 
опухолевые клетки.  

Общая характеристика иммунитета при микозах        
И микотические клетки и продукты их метаболизма являются сильными иммуногенами, обуславливающими 
развитие в организме больного и гуморального и клеточного иммунитета; однако, при сапрофитиях 
(поверхностных микозах, при которых поражаются лишь роговой слой эпидермиса и поверхность волосяного 
стержня) иммунный ответ, вследствие отсутствия контакта возбудителя с иммунной системой, отсутствует.  

Клеточный иммунный ответ при микозах         
Клеточный иммунный ответ при микозах играет основную роль и обусловлен действием ЦТЛ, а также активи-
рованных Т-хелперами фагоцитов.  

Гуморальный иммунный ответ при микозах          
При микозах формируется высокий титр антител, но их значение в элиминации возбудителя невелика, хотя тип 
антител и нарастание их титра отражают, как правило, статус и прогрессирование инфекции.  

Активация комплемента при микозах           
Активация комплемента (и по классическому и по альтернативному пути) при микозах играет заметную роль и 
может обуславливать развитие некоторых патологических реакций.  



Аллергическая реакция при микозах      
Аллергическая реакция при микозах развивается как по типу ГНТ, так и по типу ГЗТ.  

Определение понятия «иммунодефицитное состояние» (иммунодефицит»)       
Иммунодефицит (иммунодефицитное состояние) – нарушение иммунного статуса вследствие дефекта иммун-
ного ответа.  

Классификация иммунодефицитов        
Иммунодефициты классифицируются на первичные (врождённые) и вторичные (приобретённые), которые (и 
первые и вторые), в свою очередь, классифицируются на гуморальные, клеточные и комбинированные.  

Клинические проявления иммунодефицитных состояний         
Иммунодефицитные состояния клинически проявляются иммунопатологическими реакциями, органно-
функциональной и органной (врождённые пороки развития) патологией.  

Характеристика иммунодефицита при недостаточности фагоцитоза          
При недостаточности фагоцитоза повышена опасность развития бактериальных инфекций и аллергических 
реакций III типа.  

Характеристика иммунодефицита при недостаточности комплемента           
Недостаточность комплемента приводит к развитию наследственного ангиоотёка (наследственного ангионев-
ротического отёка), аллергическим реакциям III типа, рецидивирующим бактериальным инфекциям.  

Характеристика иммунодефицита при недостаточности гуморального иммунитета            
При недостаточности гуморального иммунитета развиваются дис- и агаммаглобулинемии.   

Характеристика иммунодефицита при недостаточности клеточного иммунитета             
Для недостаточности клеточного иммунитета характерно развитие микозов, рецидивирующих вирусных ин-
фекций, осложнений применения живых вакцин.  

Характеристика иммунодефицита при комбинированных нарушениях              
При комбинированных иммунодефицитах формируется общая предрасположенность к инфекциям.  

Определение понятия «клиническая иммунология»               
Раздел иммунологии, занимающийся оценкой иммунного статуса организма человека – или, другими словами, 
раздел медицины, изучающий патологию человека в контексте нарушения функций иммунной системы.  

Определение понятия «иммунный статус»                
Структурное и функциональное состояние иммунной системы, описываемое клиническими и лабораторными 
иммунологическими показателями, которое определяет способность к иммунному ответу на конкретный анти-
ген в конкретный момент времени.  

Методы оценки иммунного статуса                 
Для оценки иммунного статуса используют: данные общего клинического обследования, показатели состояния 
факторов неспецифической резистентности, показатели гуморального и клеточного иммунитета, а также ряд 
дополнительных тестов.  

Определение понятия «серологическая реакция с участием комплемента»                  
Серологическая реакция, при протекании которой образовавшийся в её ходе иммунный комплекс приводит к 
активации комплемента, которая и обуславливает внешние проявления реакции.  

Реакция связывания ком-
племента                   

Реакция связыва-
ния комплемента 
осуществляется в 
две фазы: во вре-
мя первой фазы 
происходит фор-
мирование и ин-
кубация смеси, 
содержащей ан-
тиген, антитело и 
комплемент, а во 
время второй 
(индикаторной) 
фазы происходит 
выявление в сме-
си свободного 
комплемента 
путём добавле-
ния к ней гемо-
литической си-
стемы – свобод-
ный комплемент 
вызывает гемолиз.  



Реакция иммунного лизиса       
В ходе реакции иммунного лизиса антитела образуют им-
мунные комплексы с поверхностными антигенами клетки 
(эритроцита в реакции гемолиза или бактерии в реакции бак-
териолиза), что приводит к активации на поверхности клетки 
комплемента и её комплемент-зависимому лизису.  

Реакция гемолиза        
Реакция гемолиза используется для определения титра и ак-
тивности комплемента, а также как индикатор для оценки 
РСК; реакция локального гемолиза в геле носит название 
реакции Ерне.  

Реакция Ерне        
Используется для определения числа антителообразующих клеток в лимфоидных органах; в гель вносятся 
эритроциты, суспензия клеток исследуемой лимфоидной ткани и комплемент – число образующихся в резуль-
тате реакции зон гемолиза равно числу клеток, секретирующих гемолизины.  

Рисунок, иллюстрирующий различные способы постановки реакции локального гемолиза в геле (реакции Ерне) 
(ЭБ—эритроциты барана) 

Рисунок, иллюстрирующий принцип реакции локального гемолиза в геле (реакции Ерне) 



Реакция радиального гемолиза         
Используется для определения активности комплемента и гемолитической сыворотки или для выявления про-
тивовирусных антител; в первом случае в гель добавляют эритроциты барана и комплемент, а в лунку – гемо-
литическую сыворотку: в положительном случае вокруг лунки образуется зона гемолиза; во втором случае в 
гель добавляют эритроциты, нагруженные вирусным антигеном и комплемент, а в лунку – сыворотку крови 
больного: в положительном случае вокруг лунки формируется зона гемолиза.  

Реакция иммунного прилипания         
В случае образования на поверхности бактериальных клеток им-
мунных комплексов со специфическими антителами, здесь проис-
ходит активация комплемента и образуются активные фракции C3b 
– поэтому создаются условия для прилипания таких бактерий к 
клеткам,  имеющих рецепторы к C3b: эритроцитам, тромбоцитам, 
макрофагам.  

Пример иммун-
ного прилипания 
(ИП) стафило-
кокков к эритро-
циту 

Реакция иммобилизации         
В случае добавления к подвижным бактериям специфических антител и комплемента, в положительном случае 
происходит обездвиживание этих бактерий.  

Алгоритм усвоения практических навыков, приобретаемых на занятии 

1. Постановка и учёт реакции связывания комплемента (для выявления антител)  

А. Формирование тест системы. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Примечание: первый, второй и третий объёмы равные друг другу – будь то мл, мкл или любые другие объёмные 
единицы (в зависимости от конкретной модификации методики постановки реакции). 
 

термостатирование 

№ пробирки/
лунки 1 2 3 4 5 6 7 

назначение опыт 

поло-
жит. 
кон-

троль 

отри-
цат. 
кон-

троль 

контроль 
исп. сы-
воротки 

кон-
троль 

антиге-
на 

контроль 
комплемен-

та 

кон-
троль 
гем. 

систе-
мы 

1й объём 
исп. 
сыв-
ка 

поло-
жит. 

сыв-ка 

отри-
цат. сыв

-ка 

исп. сыв-
ка физ. р-р физ. р-р физ. р-р 

2й объём Ag Ag Ag физ. р-р Ag физ. р-р физ. р-р 

3й объём С С С С С С физ. р-р 





2. Расшифровка показателей иммунограммы     

Показатель Характеристика 

CD3 количество Т-лимфоцитов 

CD4 количество Т-хелперов 

CD8 количество ЦТЛ и др. Т-лимфоцитов CD8-
субпопуляции 

CD16 количество NK-клеток 

CD19 (CD20, CD22) количество В-лимфоцитов 

CD25 количество активированных лимфоцитов 

CD95 количество терминально активированных 
лимфоцитов, готовых к апоптозу 

ИРИ CD4/CD8 удельное содержание Т-хелперов среди всех Т
-лимфоцитов 

ФЧ поглотительная способность нейтрофилов 

ФИ количество фагоцитирующих нейтрофилов 
(фагоцитарная активность нейтрофилов) 

CH50 количество/активность комплемента 

ЦИК активность фагоцитов, склонность к развитию 
аллергии III типа 

НСТ-тест завершённость фагоцитоза 

IgM количество иммуноглобулинов класса М 

IgG количество иммуноглобулинов класса G 

IgA количество иммуноглобулинов класса А 

РБТЛ 

с ФГА пролиферативная активность Т-лимфоцитов 

с ЛПС пролиферативная активность В-лимфоцитов 

с КонА пролиферативная активность Т-лимфоцитов 

Расшифровка сокращений:  
CD  - кластеры дифференциации (CD-молекулы) 
ИРИ  - иммунорегуляторный индекс 
ФЧ  - фагоцитарное число 
ФИ  - фагоцитарный индекс 
CH50  - гемолитическая активность сыворотки 
ЦИК  - циркулирующие иммунные комплексы 
НСТ  - тест с нитросиним тетразолием 
Ig  - иммуноглобулины (антитела) 
РБТЛ  - реакция бласттрансформации лимфоцитов 
ФГА  - фитогемагглютинин 
ЛПС  - липополисахарид 
КонА  - конканавалин А 



ЛФ, ПФ. Занятие № 16 

Иммунопрофилактика: определение понятия   
Создание специфического иммунитета для предотвращения развития инфекционного процесса.  

Препараты для иммунопрофилактики    
Для иммунопрофилактики используются вакцины (создают активный иммунитет) и сыворотки (создают пас-
сивный иммунитет).  

История иммунопрофилактики     
Первые вакцины (живые) создал Пастер, назвавший приготовленный им препарат в честь Дженнера, разрабо-
тавшего метод противооспенной прививки (от лат. vacca – корова).  

Вакцины: определение термина      
Препарат, содержащий антиген, и индуцирующий при введении в макроорганизм развитие против этого анти-
гена активного иммунитета.  

Общая классификация вакцин       
Вакцины классифицируются на сле-
дующие группы: живые 
(аттенуированные), убитые 
(инактивированные), химические, 
анатоксины, вакцины нового поколе-
ния (например, генно-инженерные).  

Получение живых вакцин        
Живые вакцины получают при отбо-
ре стойких мутантов патогенного 
микроорганизма, снизивших свою 
вирулентность, но сохранивших им-
муногенность.  

Общая характеристика живых вакцин         
Поствакцинальный иммунитет, инду-
цированный живыми вакцинами, со-
поставим по своей эффективности с 

Получение убитых вакцин          
Убитые вакцины получают, убивая патогенный мик-
роорганизм таким образом, чтобы не произошла 
денатурация его антигенов.   

постинфекционным иммунитетом, но они крайне 
опасны при иммунодефицитах.  

Общая характеристика убитых вакцин           
Убитые вакцины, по сравнению с живыми, более 
безопасны, но менее эффективны.  

Получение химических вакцин            
Химические вакцины получают, из-
влекая из микроорганизмов физико-
химическими методами протективные 
антигены (т.е. такие антигены, кото-
рые индуцируют развитие защитного 
иммунитета).  

Общая характеристика химических вакцин             
Химические вакцины наиболее без-
опасны; эффективность этих вакцин 
зависит от конкретного препарата.  

Получение анатоксинов              
Каждый анатоксин получают по сво-
ей методике, к примеру, дифтерий-
ный анатоксин получают, обрабаты-



вая дифтерийный токсин 0,3% формалином при 37оС в течение 30 дней – в результате анатоксин практически 
теряет свою ядовитость, сохраняя при этом иммуногенность.  

Общая характеристика анатоксинов      
Анатоксины, в целом, самые эффек-
тивные вакцины.  

Различные варианты вакцинных препаратов       
Моновакцины содержат антигены 
одного вида микроорганизма, поли-
вакцины содержат антигены не-
скольких видов микроорганизмов, 
моновалентные вакцины содержат 
антигены одного серовара конкрет-
ного вида микроорганизма, полива-
лентные вакцины содержат антиге-
ны нескольких сероваров конкрет-
ного вида микроорганизма, ком-
плексные (конъюгированные) вак-
цины содержат нужный антиген в 
виде эпитопа, конъюгированного с 
анатоксином, комбинированные 
вакцины содержат в себе вакцины 
разных групп общей классификации 
вакцин.  

Применение вакцин       
Вакцины применяют при вакцинопрофилактике и при вакцинотерапии; в плановой вакцинопрофилактике ис-
пользуют вакцины против гепатита В, БЦЖ (против туберкулёза), полиомиелитную, коревую, паротитную, 
против краснухи, АКДС (против коклюша, дифтерии и столбняка), остальные вакцины применяют по эпидпо-
казаниям; при вакцинотерапии используют убитые вакцины.  

Требования к вакцинам        
Вакцины должны обладать высокой иммуногенно-
стью, ареактивностью и оказывать минимальное 
сенсибилизирующее действие на макроорганизм.  

Осложнения вакцинации         
Введение вакцин может осложниться развитием ауто-
иммунной реакции, развитием органо-тканевой пато-
логии, а у детей первых 10 лет жизни возможна гете-
роаллергия.   

Схема, иллюстрирующая различные виды аллергии (в том числе, на вакцины) в зависимости от природы сенсибилизи-
рующего и разрешающего (вызывающего у сенсибилизированного организма клиническую симптоматику) факторов. 
Специфическая аллергия развивается при идентичности сенсибилизирующего и разрешающего антигена. Неспецифи-
ческая аллергия развивается в случае, когда сенсибилизация вызывается одним антигеном, а разрешающим фактором 
служит совершенно другой антиген. При парааллергии – это другой белок; при гетероаллергии сенсибилизирующим 
фактором может быть соединение белковой природы, а разрешающим – какой-либо физический фактор 
(охлаждение, облучение и т.п.).  

Схема вакцинации       
Вакцинация может осуществляться однократным или многократным введением вакцины; во втором случае 
сначала осуществляется первичная вакцинация, создающая граундиммунитет, а затем ревакцинация бустерны-
ми (уменьшенными) дозами вакцины.  

Показания для серопрофилактики        
Лечебно-профилактические сыворотки используют с профилактической целью в двух случаях: при отсутствии 
соответствующего вакцинного препарата, при недостатке времени для создания активного иммунитета.  

Иммунотерапия: общее понятие         
Помощь организму человека в формировании адекватного иммунного ответа с целью обратного развития ин-
фекционного процесса.  

Препараты для иммунотерапии          
Для иммунотерапии используются вакцины (вакцинотерапия), лечебно-профилактические сыворотки 
(серотерапия), иммуномодуляторы.  

Вакцинотерапия           
Вакцинотерапию применяют при хронических инфекциях, лечебные вакцины – убитые, их применение сопро-
вождается иммуностимулирующим и десенсибилизирующим эффектами.  

Лечебные вакцины            
Существуют следующие лечебные вакцины: гонококковая, бруцеллёзная, туляремийная, дизентерийная, а так-
же Vi-тифин (Vi-антиген возбудителя брюшного тифа, который применяется для предотвращения развития 



Национальный календарь прививок Республики Беларусь 
(http://minzdrav.gov.by/ru/dlya-belorusskikh-grazhdan/vaktsinatsiya/natsionalnyy-kalendar-privivok.php) 

бактерионосительства); из остальных видов бактерий можно готовить аутовакцины (вакцины, получаемые из 
штамма, выделенного от конкретного больного, которые используют для лечения только этого больного).  

Иммунопрепараты для создания пассивного иммунитета       
На практике прибегают к созданию пассивного гуморального иммунитета, для чего используют лечебно-
профилактические сыворотки и иммуноглобулины (гамма-глобулины).  

Получение лечебно-профилактических сывороток и иммуноглобулинов        
Лечебно-профилактические сыворотки представляют собой иммунные сыворотки (т.е. содержат повышенную 
концентрацию специфических антител), иммуноглобулины получают из лечебно-профилактических сывороток 
путём удаления из них максимально возможного количества балластных веществ; все препараты для серотера-
пии бывают гетерологичные (получаемые из лошадиной сыворотки) и гомологичные, которые, в свою очередь 
подразделяются на донорские и плацентарные.  

Нормальный человеческий иммуноглобулин        
Гомологичный иммуноглобулин, получаемый из плацентарной сыворотки или сыворотки обычных 
(специально не иммунизированных доноров) и содержащий гамма-глобулиновую фракцию (другими словами – 
набор антител) здорового взрослого человека.  



Осложнения после применения чужеродного белка (вакцинального, сывороточного)         
Применение чужеродного белка (вакцинального или сывороточного) может осложняться развитием острых 
лихорадочных состояний, сывороточной болезни, анафилаксии.  

Правила применения вакцин и лечебно-профилактических сывороток          
Так как применение препаратов, содержащих чужеродный белок, может привести к развитию анафилактиче-
ской реакции, то перед их введением следует проводить определение сенсибилизации к вводимому препарату 
путём постановки кожно-аллергической пробы (которая, особенно у детей, должна предваряться накожной 
пробой), а в случае выявления такой сенсибилизации – осуществлять специфическую десенсибилизацию дроб-
ным, в возрастающих количествах, введением препарата.  

Иммуномодуляторы      
Вещества, нормализующие деятельность иммунной системы (чаще всего используются для её стимуляции), 
классифицируются на эндогенные (цитокины и интерфероны) и экзогенные (синтетические и природные – 
например, вакцины).  

Иммунитет при старении           
При старении развивается инволюция тимуса (начинается уже в период полового созревания), что – в результа-
те снижения выработки тимических гормонов – приводит к замедлению созревания Т-лимфоцитов, как резуль-
тат – снижению общего количества и функциональной активности последних, что в свою очередь приводит к 
снижению клеточного иммунитета в совокупности с умеренным снижением гуморального иммунитета и разви-
тием аутоиммунных расстройств.  

Причины развития в организме матери иммунологической толерантности к тканям плода            
В организме матери к тканям плода развивается иммунологическая толерантность вследствие: низкого содер-
жания в клетках трофобласта антигенов МНС, наличия плацентарного барьера, синтеза факторов, подавляю-
щих реакцию отторжения, супрессорного действия Т-лимфоцитов плода на ЦТЛ матери.  

Особенности иммунитета новорождённых             
Иммунитет новорождённого характеризуется сниженной активностью системы комплемента, ослабленным 
фагоцитозом, низкой активностью иммунокомпетентных клеток и сниженной продукцией цитокинов и интер-
феронов.  

Характеристика критических периодов формирования иммунной системы              
В формировании полноценной иммунной системы организма человека выделяют четыре критических периода: 
первый месяц жизни (наличествуют особенности иммунитета новорождённого – повышена восприимчивость 
не только к патогенным, но и ко многим условно-патогенным микроорганизмам), 3-6 месяцы жизни 
(ослабление пассивного материнского иммунитета – выявляются наследственные иммунодефициты), второй 
год жизни (формируется способность к полноценному вторичному иммунитету, но сохраняется слабая актив-
ность местного иммунитета – склонность к повторным инфекциям дыхательных путей, проявляются иммуно-
патологические диатезы, иммунокомплексные болезни), 4-6 годы жизни (понижено содержание IgA и повы-
шен IgE на фоне нормализовавшегося содержания иммуноглобулинов других классов – выявляются поздние 
иммунодефициты), подростковый возраст (подавление клеточного и стимуляция гуморального иммунитета – 
новый подъём частоты аутоиммунных, воспалительных и лимфопролиферативных заболеваний).  

Общая характеристика серологических реакций с использованием меченых антител или антигенов               
Эти серологические реакции отличаются друг от друга используемой меткой, прибором для регистрации и ре-
гистрируемым в положительном случае эффектом: РИФ (ФИТЦ и люминесцентный микроскоп – свечение), 
ИФА (фермент и спектрофотометр – изменение цвета реакционной смеси), РИА (радионуклиды и счётчик ра-
диоактивности – повышение радиоактивности реакционной смеси), ИЭМ (ферритин и электронный микроскоп 
– повышение контрастности вирусной частицы при электронной микроскопии).  

РИФ                
Реакция иммунофлюоресценции может осуществлять-
ся двумя методами постановки: прямая РИФ 
(используется меченная диагностическая сыворотка) и 
непрямая РИФ (используется диагностическая сыво-
ротка и меченая антиглобулиновая сыворотка).  

Препарат риккетсий, окрашенный с 
помощью реакции иммунофлюорес-

ценции (РИФ). Специфическое свече-
ние периферии бактериальных кле-

ток.  

Обнаружение и идентификация возбудителя сифи-
лиса (Treponema pallidum) с помощью РИФ 



ИФА                 
Наиболее распространён 
твёрдофазный иммуно-
ферментный анализ, 
когда или известные 
антигены (для выявле-
ния антител) или анти-
тела диагностической 
сыворотки (при иденти-
фикации антигена) сор-
бированы на твёрдом 
носителе (например, в 
лунках микропанелей из 
полистерола); в качестве 
метки чаще всего ис-
пользуется пероксидаза; 
при идентификации ан-
тител, например, прово-
дят следующие этапы: 
внесение исследуемой сыворотки – термостатирование – промывка – внесение антиглобулиновой сыворотки, 
меченной ферментом – термостатирование – промывка – внесение субстрата для действия фермента и индика-
тора продукта реакции, ферментируемой меткой – учёт изменения цвета реакционной смеси.  

Макропланшет с проведённым ИФА 

РИА                 
Проведение аналогично ИФА; метод представляет 
определённую экологическую опасность.   

Алгоритм усвоения практических навыков, приобретаемых на занятии 

Учёт реакции иммунофенотипирования лимфоцитов   

А. С помощью розеткообразования. 
1. Кровь обрабатывается моноклональным антительным диа-

гностикумом к определяемой CD-молекуле. 
2. При микроскопии мазка подсчитывается количество лимфо-

цитов, на которых адсорбированы три и более эритроцита. 
3. Такие лимфоциты являются носителями определяемой CD-

молекулы. 

На рисунке розеткообразующий лимфоцит отмечен 
стрелкой, нерозеткообразующий – слева.  

На фотографии: вверху слева и вверху справа – два ро-
зеткообразующих лимфоцита, в самом верху – нерозет-
кообразующий лимфоцит, ниже центра – группа из трёх 

лимфоцитов, один из которых розеткообразующий.  



Б. С помощью проточной цитометрии. 
 
Принцип метода. 
Основан на регистрации флюоресценции и светорассеяния от каждой отдельно взятой клетки в клеточной 
суспензии. Суспензия клеток под давлением подается в проточную ячейку, где за счет разности давлений 
между образцом и обтекающей жидкостью клетки, находясь в ламинарном потоке жидкости, выстраива-
ются в цепочку друг за другом (т.н. гидродинамическое фокусирование). 
 
Клетки одна за другой проходят через лазерный луч, а высокочувствительные детекторы, расположенные 
вокруг проточной ячейки регистрируют флюоресценцию и рассеянное лазерное излучение каждой клетки. 
Полученный сигнал передается в компьютер, обрабатывается, и полученные данные отображаются в виде 
различных графиков и гистограмм. 

Параметры, клеток регистрируемые при помощи проточного цитометра. 

Прямое (малоугловое) светорассеяние - forward scatter. Детектор пря-
мого светорассеяния располагается по ходу лазерного луча за проточной 
ячейкой и регистрирует излучение лазера, которое рассеивается под угла-
ми 2-19 градусов. Интенсивность рассеянного под малым углом света 
пропорциональна размеру клетки. Более крупные клетки рассеивают свет 
сильнее мелких. 

Боковое светорассеяние - side scatter. Внутреннее содержимое клеток 
оптически неоднородно. Луч лазера, проходя сквозь клетку, многократно 
преломляется и рассеивается во все стороны. Регистрация этого излуче-
ния позволяет судить о сложности внутреннего строения клетки 
(соотношение ядро/цитоплазма, наличие гранул, других внутриклеточ-
ных включений). Комбинация бокового и прямого светорассеяния позво-
ляет судить о морфологии клетки в целом, выделять различные популя-
ции клеток (лимфоциты, моноциты, гранулоциты) для дальнейшего ана-
лиза.  

Регистрация флюоресценции. Моно-клональные антитела диагностиче-
ской сыворотки (против конкретной CD-молекулы) коньюгируются с 
флюоресцентной меткой.  Прибор регистрирует флюоресцению каждой 
проходящей через лазерный луч клетки. 
Полученные данные обрабатываются компьютером и отображаются в 
виде одномерных гистограмм или двух- и трехмерных точечных или 
плотностных графиков.  

Результат фенотипирования лимфоцитов 

 

 

Наличие маркера(-ов) – обозначается симво-
лом «+» Какая это клетка 

CD3+ Т-лимфоцит 

CD3+СD4+ Т-хелпер 

CD3+CD25+ активированный Т-лимфоцит 

CD3+ CD8+ цитотоксический лимфоцит (Т-киллер) 

CD19+ В-лимфоцит 

CD19+CD25+ активированный В-лимфоцит 

CD16+ NK-клетка 

CD3+CD95+ терминально активированный Т-лимфоцит, 
готовый к апоптозу 

CD19+CD95+ терминально активированный В-лимфоцит, 
готовый к апоптозу 


